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Verzeichnis der Abkürzungen 
                    
AF Atemfrequenz 
Ad linksatriale Fläche (area) in der Diastole 
Alb Albumin 
Ao Aorta 











EDV enddiastolisches Volumen 
EF Ejektionsfraktion 
EKG Elektrokardiogramm 
EPSS Epoint to septal separation (Abstand zwischen anteriorem 
Mitralklappensegel und interventrikulärem Septum) 
ESV endsystolisches Volumen 
ET ejection time (Auswurfzeit)  
FAC fractional area change (Flächenverkürzung) 
FS fractional shortening (Verkürzungsfraktion) 









KFZ kapilläre Rückfüllungszeit 
KT Körpertemperatur 
l Liter 
LA linkes Atrium 
LA/Ao Verhältnis zwischen linkem Atrium und aortalem Durchmesser 
LADs linksatrialer Durchmesser in der Systole 
LV linker Ventrikel 
LVDd linksventrikulärer Durchmesser in der Diastole 
LVDs linksventrikulärer Durchmesser in der Systole 
LVFW linksventrikuläre freie Wand 
m Meter 




mmHg Millimeter Quecksilbersäule 





o.b.B. ohne besonderen Befund 
PA Pulmonalarterie 
PEP preejection period (Zeitspanne vor dem kardialen Auswurf) 
PF Pulsfrequenz 
PLT platelets (Thrombozyten) 
PW-Doppler pulsed wave-Doppler 
RA rechtes Atrium 







TSH thyroidea stimulierendes Hormon 
Urea Harnstoff 










Bei einigen Hunderassen, wie Dobermann Pinscher, Boxer und Irischem Wolfshund, 
versuchen die entsprechenden Zuchtverbände durch gezielte kardiologische 
Untersuchungen Rasseprädispositionen wie die dilatative Kardiomyopathie zu reduzieren. 
Bei den genannten Hunderassen ist die echokardiografische Untersuchung vor 
Zuchtzulassung von den Zuchtverbänden vorgeschrieben. Aufgrund der seit langem 
bekannten Prädispositionen dieser Rassen liegen dazu fundierte kardiologische Daten vor 
(SOTTIAUX et al. 1997, VOLLMAR 1999, DUKES McEWAN 2000, PETRIČ et al. 2002). 
Spezifische Referenzbereiche für die einzelnen Hunderassen bieten eine gute Möglichkeit 
der sicheren Diagnosestellung und Vermeidung von Fehldiagnosen aufgrund fehlender 
Kenntnisse der rassetypischen  Eigenarten (SATTIAUX et al. 1997, VOLLMAR 1999). Die 
derzeit vorliegenden Daten verdeutlichen zudem die kardiale Variabilität zwischen den 
einzelnen Hunderassen (CRIPPA et al. 1992, MORRISON et al. 1992, DELLA TORRE et al. 2000, 
LÁZARO MUZZI et al. 2006, BAVEGEMS et al. 2007). Demnach ist eine gute Kenntnis der 
rassespezifischen kardiologischen Funktion Grundvoraussetzung um Fehleinschätzungen zu 
vermeiden. 
Für den Golden Retriever sind einige Prädispositionen im Hinblick auf  kardiale Erkrankungen 
beschrieben. Sie zählen unter anderem zu den Hauptvertretern der Subaortenstenose 
(STAFFORD-JOHNSON 2006, OLIVEIRA et al. 2011) und der Dysplasien der atrioventrikulären 
Klappen (PARKER et al. 2006, OLIVEIRA et al. 2011). Aufgrund ihrer Zugehörigkeit zu den 
mittelgroßen bis großen Hunderassen und der Prädisposition dieser Rassen für verschiedene 
Formen der Kardiomyopathie (CHETBOUL et al. 2004, BÉLANGER et al. 2005, MARTIN et al. 
2009) findet auch die systolische Funktion besondere Berücksichtigung bei der 
echokardiographischen Untersuchung der Golden Retriever. Spezieller Nennung bedürfen 
neben der klassischen dilatativen Kardiomyopathie (MARTIN et al. 2009) die X-
chromosomale kanine muskuläre Dystrophie (PASSERINI et al. 2002) sowie die taurinmangel-
bedingte dilatative Kardiomyopathie (BÉLANGER et al. 2002) als eine Form der sekundären 
Herzmuskelerkrankungen.  
Trotz seiner zahlreichen Prädispositionen existieren für den Golden Retriever kaum Daten  
kardiologischer Untersuchungen (MORRISON et al. 1992). Die Gefahr von 






unerfahrene Untersucher, ist entsprechend groß bei dieser Hunderasse. Daraus 
resultierende Fehldiagnosen können zu einer falschen und überflüssigen Medikation 
eigentlich gesunder Tiere führen.  
Derzeit ist die kardiologische Untersuchung von Golden Retrievern vor Zuchtnutzung von 
Seiten des Collegium cardiologicum empfohlen, jedoch nicht von den Zuchtverbänden 
vorgeschrieben. Die Verpflichtung zur Durchführung einer kardiologischen Untersuchung vor 
Zuchtnutzung basierend auf entsprechenden rassespezifischen Daten könnte zur 
Zuchthygiene dieser Hunderasse beitragen. 
Ziel der vorliegenden Arbeit ist daher die Deskription der kardiologischen Untersuchung von 
50 klinisch gesunden Golden Retrievern. Dadurch soll eine Grundlage zur Etablierung 







2.1 Kardiologische Untersuchung 
2.1.1 Anamnese und klinische Untersuchung 
Nicht nur die vorberichtlichen Angaben der Besitzer sowie die allgemeine klinische 
Untersuchung können Hinweise auf die zugrundeliegende Erkrankung geben, sondern auch 
die Beachtung des Signalements ermöglicht häufig schon die Beurteilung der 
Wahrscheinlichkeit bestimmter Erkrankungen. Vor allem die Rasse und die Körpergröße 
geben in gemeinsamer Betrachtung mit den Befunden der Anamnese und der klinischen 
Untersuchung einen ersten Hinweis auf die vorliegende Erkrankung. Ein Beispiel hierfür 
liefert die Betrachtung der dilatativen Kardiomyopathie. Demnach erkranken in erster Linie 
mittelgroße bis große Hunderassen an dieser Erkrankung (MARTIN et al. 2009). Männliche 
reinrassige Hunde sind bei der dilatativen Kardiomyopathie überrepräsentiert. Am 
häufigsten werden diese Hunde aufgrund von Dyspnoe, Husten und Arrhythmien vorgestellt. 
Besonders oft leiden Hunde der Rasse Boxer und Dobermann Pinscher an einer dilatativen 
Kardiomyopathie (DUKES McEWAN 2000, TIDHOLM et al. 2001). Auch das Alter kann 
Anhaltspunkte liefern für die Wahrscheinlichkeit der genannten Erkrankung. Somit steigt die 
Wahrscheinlichkeit an einer dilatativen Kardiomyopathie zu erkranken bei Hunden der Rasse 
Dobermann Pinscher mit zunehmendem Alter (WESS et al. 2010). Bei jungen Hunden 
hingegen ist die Möglichkeit einer angeborenen Erkrankung größer. Je nach vorliegender 
Rasse liegen unterschiedliche Prädispositionen für kongenitale kardiale Erkrankungen vor 
(GREGORI et al. 2008, OLIVEIRA et al. 2011). Anders als bislang angenommen haben 
Körpergewicht und Körperoberfläche keinen signifikanten Einfluss auf die Herzfrequenz. 
Vielmehr wird die Herzfrequenz aufgrund neuronaler Effekte vor allem durch den 
Aufregungszustand der Tiere beeinflusst (ALLISON et al. 2010, FERASIN et al. 2010). 
Trotzdem bei brachycephalen Hunderassen infolge eines gesteigerten Vagotonus in der 
Regel niedrigere Herzfrequenzen festzustellen sind (DOXEY et al. 2004), hat die vorliegende 
Rasse ebenfalls keinen signifikanten Einfluss auf die Herzfrequenz (FERASIN et al. 2010). Bei 







Die klinische Untersuchung kann weitere Hinweise auf das Vorliegen einer kardialen 
Erkrankung liefern. Durch simultane Auskultation des Herzens und Palpation des Pulses 
können Herzgeräusche, Arrhythmien und Dämpfung der Herztöne festgestellt werden. Bei 
Progression der kardialen Erkrankung berichten meist schon die Besitzer von Husten, 
Dyspnoe, Synkopen und Belastungsintoleranz, wobei die klinischen Symptome auch je nach 
Grunderkrankung variieren. Bei Fortschreiten der kardialen Erkrankung greifen zudem 
verschiedene Kompensationsmechanismen des Körpers, die ebenfalls teilweise bereits in der 
klinischen Untersuchung nachvollziehbar sind. Zu diesen Kompensationsmechanismen zählt 
eine Steigerung der Herzfrequenz, die in der Regel mit einer Verminderung des kardialen 
Outputs einhergeht und somit zu einer verminderten Pulsqualität führt. Hochgradige 
Kongestionserscheinungen gehen bei einer Linksherzinsuffizienz vor allem mit Husten und 
Dyspnoe aufgrund eines Lungenödems und bei einer Rechtsherzinsuffizienz mit Aszites und 
Pleuraerguss einher, woraus ebenfalls Dyspnoe und eine Zunahme des abdominalen 
Umfangs resultieren (DARKE 1980). 
Bei angeborenen Herzerkrankungen fällt häufig ein Herzgeräusch bei der ersten 
tierärztlichen Untersuchung zur Impfung auf. Zudem können auch unspezifische Symptome 
wie Wachstumsverzögerung vorliegen. Das klinische Erscheinungsbild variiert hierbei je nach 
zugrundeliegender Erkrankung. Bei einer Aortensteonse kann bei schwerwiegenden 
Erkrankungen das erste klinische Symptom der plötzliche Tod sein. Häufige Symptome sind 
je nach Schweregrad zudem Synkopen und Belastungsintoleranz (O`GRADY et al. 1989). Bei 
Rechts-Links-Shunts, zum Beispiel in Form eines Ventrikelseptumdefektes, 
Atriumseptumdefektes oder eines persistierenden Ductus arteriosus Botalli, ist nach 
Shuntumkehr das Auftreten zyanotischer Schleimhäute möglich (DARKE 1980). Über 90 % 
der Hunde mit kongenitalen Erkrankungen weisen zum Zeitpunkt der Vorstellung ein 
Herzgeräusch auf (GREGORI et al. 2008). Herzgeräusche werden auf einer Lautstärkenskala 
von eins bis sechs eingeteilt (STAFFORD-JOHNSON, 2006). Demnach handelt es sich bei 
Lautstärke eins um ein sehr leises Herzgeräusch, das erst nach einigen Minuten der 
Auskultation hörbar ist. Ein Herzgeräusch der Lautstärke zwei erweist sich in seiner Intensität  
leiser als die Herztöne, während ein Herzgeräusch der Lautstärke drei dieselbe Lautstärke 
wie die Herztöne aufweist und ein Herzgeräusch der Lautstärke vier lauter als diese ist. Bei 
einem Herzgeräusch der Lautstärke fünf ist ein kardiales Schwirren palpabel. Das 






hörbar. Neben der Lautstärke des Herzgeräusches werden die Phase des Auftretens bezogen 
auf den Herzzyklus, die Dauer und das punctum maximum beurteilt. Bei Vorliegen eines 
Herzgeräusches aufgrund einer systolischen Dysfunktion erwartet man in der Regel ein 
systolisches Herzgeräusch mit punctum maximum links apikal, welches auf eine sekundäre 
Insuffizienz der Mitralklappe schließen lässt. Zudem sind aufgrund der reduzierten 
Druckverhältnisse zwischen Atrium und Ventrikel leise Herzgeräusche (Grad 1-3/6) zu 
erwarten. Ein punctum maximum links basal ist über den Semilunarklappen lokalisiert, 
während ein punctum maximum rechts für ein von der Trikuspidalklappe herrührendes 
Herzgeräusch spricht (GOMPF  2008). Die Beurteilung der Pulsqualität erfolgt immer 
simultan zur Herzauskultation, um das Vorliegen eines Pulsdefizits ausschließen zu können. 
Für die Pulspalpation werden beim Hund die Arteriae femorales genutzt. Beurteilt werden 
dabei Frequenz, Qualität und Gleichmäßigkeit des Pulses. Physiologischerweise ist der Puls 
kräftig und gleichmäßig (BAUMGARTEN 2002). Bei Vorliegen einer systolischen Dysfunktion 
wird analog zur Herzfrequenz auch die Pulsfrequenz gesteigert und der Puls wird schwächer 
aufgrund der verminderten kardialen Auswurfleistung. Zudem kann in diesem Zustand auch 
ein unregelmäßiger Puls festgestellt werden (MARTIN et al. 2009). 
Als einer der Hauptvertreter der dilatativen Kardiomyopathie stellt bei Hunden der Rasse 
Dobermann Pinscher bereits die Anzahl der ventrikulären Extrasystolen ein wichtiges 
Hilfsmittel dar, um das Vorliegen einer dilatativen Kardiomyopathie zu diagnostizieren. 
Mindestens eine ventrikuläre Extrasystole innerhalb von drei Minuten gilt als hinweisend für 
das okkulte Stadium der dilatativen Kardiomyopathie bei dieser Hunderasse (O`GRADY et al. 
2004). Ein während der klinischen Untersuchung festgestelltes Herzgeräusch kann zwar die 
Folge von kongenitalen kardialen Missbildungen, Klappeninsuffizienzen oder einer 
Kardiomyopathie sein, kann aber ebenso infolge metabolischer Entgleisungen, wie 
Hypoproteinämie und Anämie, auftreten. Ebenso können Arrhythmien kardial, vor allem bei 
Vorliegen von Kardiomyopathien oder metabolisch durch einen gesteigerten Vagotonus, 
Elektrolytverschiebungen und Intoxikationen bedingt sein (DARKE 1980). Somit ermöglichen 
weder Anamnese noch klinische Untersuchung eine gesicherte Diagnosestellung, weshalb 
weitere Diagnostik in Form von radiologischer, elektrokardiografischer und 
echokardiografischer Untersuchung unumgänglich ist. Einige Hunde sind bei kongenitalen 
Herzerkrankungen zum Zeitpunkt der Vorstellung anamnestisch und klinisch unauffällig 






2.1.2 Elektrokardiografische Untersuchung 
Die Anfertigung eines Elektrokardiogramms verfolgt zwei Ziele. Zum einen die 
Diagnosestellung von Arrhythmien mit Differenzierung des Ursprungsortes der jeweiligen 
Rhythmusstörung und zum anderen eine Aussage über den vorliegenden Myokardzustand 
(TILLEY 1981, STAFFORD-JOHNSON 2006). Die beste Körperposition zur Ableitung eines 
Elektrokardiogramms stellt die rechte Seitenlage dar. Die Einhaltung dieser Position dient 
der Standardisierung der elektrokardiografischen Untersuchung. Die rechte Seitenlage wird 
von den Tieren in der Regel gut toleriert und die Gliedmaßenposition kann in dieser 
Körperlage leicht kontrolliert werden. Die Position der Vordergliedmaßen während der 
Ableitung des Elektrokardiogramms hat einen signifikanten Einfluss auf die Morphologie der 
Komplexe, vor allem auf den QRS-Komplex (HILL 1968). Obwohl das Elektrokardiogramm 
standardmäßig in der rechten Seitenlage angefertigt wird, tolerieren nervöse und ängstliche 
Tiere andere Körperpositionen besser, zum Beispiel eine stehende Körperhaltung oder die 
Brust-Bauch-Lage. Das Zulassen dieser veränderten Körperpositionen kann durchaus 
morphologische Veränderungen der Komplexe nach sich ziehen. Da der Rhythmus, der den 
interessantesten Aspekt der elektrokardiografischen Untersuchung darstellt, davon aber 
unbeeinflusst bleibt, können diese Veränderungen durchaus toleriert werden (JOHNSON 
2008). Um pathologische morphologische Veränderungen der einzelnen Komplexe 
diagnostizieren zu können liegen Referenzbereiche für das physiologische Hunde-
Elektrokardiogramm vor (TILLEY 2008). 
Die verlängerte Dauer der P-Welle spricht für eine linksatriale Vergößerung, die vergrößerte 
Amplitude der P-Welle hingegen für eine rechtsatriale Vergrößerung. Hinweisend auf eine 
linksventrikuläre Vergrößerung sind R-Zacken über 3 mV, eine QRS-Dauer über 0,06 s und 
eine Senkung der ST-Strecke um mindestens 0,2 mV. Der Nachweis einer S-Zacke in den 
Ableitungen I bis III sowie aVF und die Abweichung der mittleren elektrischen Herzachse 
nach rechts gelten als Merkmale einer rechtsventrikulären Vergrößerung. Die Sensitivität der 
genannten Merkmale für das Vorliegen der Vergrößerung der einzelnen Abschnitte des 
Herzens ist niedrig, die Spezifität je nach betrachteter Herzkammer mäßig bis hoch. 
Bestimmte Hunderassen, zum Beispiel Golden Retriever, weisen allerdings 
elektrokardiografische Anzeichen einer linksventrikulären Vergrößerung auf, zum Beispiel  in 






diagnostischer Verfahren, wie Röntgenuntersuchung oder Echokardiografie bestätigt werden 
können (O`GRADY et al. 1992). Demnach liefert das Elektrokardiogramm keine gesicherte 
Aussage zu einer möglichen Kardiomegalie (JOHNSON 2008). 
Die elektrokardiografische Untersuchung gibt auch bei kongenitalen Herzerkrankungen keine 
spezifischen Anhaltspunkte in Bezug auf die Ätiologie der Erkrankung und ist damit ein sehr 
limitiertes diagnostisches Hilfsmittel. Sinnvoll ist die Anfertigung eines Elektrokardiogramms 
bei auskultatorisch festgestellten Arrhythmien (STAFFORD-JOHNSON 2006). In der 
elektrokardiografischen Untersuchung festgestellte Pathologien können mit der 
zugrundeliegenden Erkrankung in Zusammenhang stehen. Bei Vorliegen einer Aortenstenose 
weisen die meisten Hunde einen elektrokardiografischen Normalbefund auf (O`GRADY et al. 
1989). Möglich sind jedoch auch das Vorkommen einer Hochvoltage, einer 
Herzachsenabweichung nach links infolge einer linksventrikulären Vergrößerung und einer 
Senkung des ST-Segments aufgrund einer myokardialen Ischämie infolge der Aortensstenose 
(WARE 2006). Trotz der generell unzuverlässigen Aussagen in Bezug auf die Ätiologie einer 
kardialen Erkrankung gelten Ausnahmen für bestimmte rassespezifische Prädispositionen. 
Demnach gilt, wie bereits erwähnt, das Vorkommen mindestens einer ventrikulären 
Extrasystole innerhalb von drei Minuten als hinweisend für das okkulte Stadium der 
dilatativen Kardiomyopathie bei Hunden der Rasse Dobermann Pinscher (O`GRADY et al. 
2004). Hierbei können sowohl das Ruhe-Elektrokardiogramm als auch das Langzeit-
Elektrokardiogramm sehr hilfreich bei der Diagnosestellung sein. Trotz des sonst geringen 
diagnostischen Wertes des Elektrokardiogramms zur Diagnosestellung der dilatativen 
Kardiomyopathie, zeigen die meisten Hunde, die an dieser Erkrankung leiden, Arrhythmien. 
Am häufigsten wird bei diesen Hunden Vorhofflimmern festgestellt. Zudem zeigen Boxer und 
Dobermann Pinscher häufig ventrikuläre Extrasystolen und ventrikuläre Tachykardien 
(DUKES McEWAN et al. 2003). Des Weiteren sind auch geschlechtsspezifische Unterschiede 
bei den Referenzbereichen für das physiologische Hunde-Elektrokardiogramm zu 
verzeichnen. Bei männlichen Whippets sind signifikant höhere R-Zacken nachweisbar als bei 
weiblichen Hunden derselben Rasse. Gleiches gilt für trainierte Whippets im Vergleich zu 









2.1.3 Echokardiografische Untersuchung 
Die Echokardiografie erweist sich unter anderem aufgrund des nichtinvasiven Charakters als 
nützliches diagnostisches Hilfsmittel zur Darstellung kardialer Strukturen und der kardialen 
Funktion bei vermuteten Herzerkrankungen (ALLEN et al. 1982). Ein standardisierter 
echokardiografischer Untersuchungsgang ermöglicht die Darstellung der einzelnen 
Strukturen des Herzens und erlaubt somit auch die gezielte Untersuchung der Herzfunktion 
(THOMAS 1984). Mit Hilfe der zweidimensionalen Echokardiografie werden die 
Herzmorphologie und die kardiale Bewegung betrachtet, während anhand der M-mode 
Echokardiografie die Herzbewegungen auf Ebene des kardialen Durchmessers erfasst 
werden, wodurch die kardiale Funktion eingeschätzt werden kann (HANTON et al. 1998). Die 
Echokardiografie setzt sich aus drei großen Untergruppierungen zusammen. Neben der 
zweidimensionale Echokardiografie und dem M-mode ist auch die Doppler-Echokardiografie 
ein wichtiger Bestandteil der vollständigen kardiologischen Untersuchung. Während die 
ersten beiden Methoden vorwiegend der funktionellen Analyse der kardialen Strukturen 
dienen, können mittels Doppler-Echokardiografie die Blutflussgeschwindigkeiten innerhalb 
des Herzens und in den großen Gefäßen erfasst werden (YUILL et al. 1991).  
Die zweidimensionale Echokardiografie ermöglicht somit die einzelnen Bestandteile des 
Herzens darzustellen, vor allem die atrioventrikulären und semilunaren Klappen, die 
Papillarmuskeln, die links- und rechtsventrikulären Wände sowie die Atrien (O`GRADY et al. 
1986). Zudem ist zur Beurteilung der kardialen Funktion die Betrachtung des zeitlichen 
Verlaufs  innerhalb des Herzzyklus erforderlich. Die Enddiastole findet zu Beginn des QRS-
Komplexes statt und ist definiert als die Phase, in der der linke Ventrikel seine maximale 
Größe erreicht und der Schluss der Mitralklappe unmittelbar bevorsteht. Die Endsystole ist 
zeitlich betrachtet die Phase, die mit dem Ende der T-Welle beginnt. Sie zeichnet sich aus 
durch die kleinste Dimension des linken Ventrikels kurz vor Öffnung der Mitralklappe 
(O`GRADY et al. 1986).  
2.1.3.1 Zweidimensionale und M-Mode Echokardiografie 
Bei der Etablierung von Referenzbereichen für die Anwendung der M-mode Funktion bei 
Hunden zeigte sich eine Korrelation zahlreicher echokardiografischer Parameter mit dem 






Korrelation ist vor allem für die Messungen des linken Ventrikels (Wände, Durchmesser) 
nachweisbar. Männliche Beagle zeigen demnach einen größeren linken Ventrikel und dickere 
linksventrikuläre Wände auf als weibliche Tiere. Gleiches gilt für Tiere mit höherem 
Körpergewicht (BOON et al. 1983, HANTON et al. 1998). Diese Korrelation ist auch für die 
linksatriale Größe festzustellen (BOON et al. 1983). Keine entsprechende Korrelation kann 
für die linksventrikulären Funktionsmessungen ermittelt werden. Demnach bestehen für die 
linksventrikuläre Verkürzungsfraktion und die Ejektionsfraktion keine Abhängigkeit von dem 
zugrundeliegenden Körpergewicht und dem vorliegenden Geschlecht.  
Die einheitliche Durchführung der echokardiografischen Untersuchung nach einem 
standardisierten Untersuchungsgang ermöglicht die Darstellung der kardialen Strukturen in 
der Längsachse und in der Kurzachse (THOMAS et al. 1984). M-Mode-Messungen lassen sich 
somit sowohl in der rechtsparasternalen Kurzachse als auch in der Längsachse durchführen. 
Vergleichende Untersuchungen der Messungen in den beiden Schallebenen zeigen, dass der 
linksventrikuläre Durchmesser in der Diastole und in der Systole sowie das interventrikuläre 
Septum in der Systole signifikant größer sind bei Durchführung der Messung in der 
Kurzachse (SCHOBER et al. 2000). Untersuchungen in der Humanmedizin zeigen hingegen 
eine gute Vergleichbarkeit der M-mode Messungen aus der Längs- und Kurzachse. 
Limitationen der Vergleichbarkeit zeigen sich allerdings bei anatomischen Thoraxvarianten 
und einer asymmetrischen Herzform. In solchen Fällen, wenn nicht generell, wird somit die 
Erhebung der Messungen in beiden Schallebenen empfohlen (D`ARBELA et al. 1986). Eine 
neuere Methode der M-mode Messungen beinhaltet, die erhaltenen Messwerte anstatt zu 
der Körperoberfläche oder zu dem Körpergewicht zu der Aorta als standardisierter Größe ins 
Verhältnis zu setzen, um die statistisch komplizierte Aufarbeitung durch das Körpergewicht 
zu umgehen (BROWN et al. 2003). Indizes für die M-mode Messungen zeigen, dass die 
bislang angenommene lineare Korrelation zur Körperoberfläche nicht gegeben ist. Die 
meisten Variablen der M-mode Messung zeigen eine gute Korrelation zur Körperlänge 
(CORNELL et al. 2004). Durch die Erhebung darauf basierender Normbereiche stehen 
genauere Daten für die Diagnostik in der Veterinärmedizin zur Verfügung. Leider unterliegt 
die Beurteilung der M-mode Echokardiografie einer signifikanten Interobservervariabilität 
(SAHN et al. 1978). Zudem scheint die Reproduzierbarkeit der Beurteilung der M-mode 
Untersuchungen sehr zeitabhängig zu sein. Demnach liefert die direkte Beurteilung 






Parameter der linksventrikulären Funktion ermöglicht isoliert betrachtet eine gesicherte 
Beurteilung der Arbeit des linken Ventrikels (BOON et al. 1983). Das Gesamtbild ist immer 
entscheidend für eine sichere Befunderhebung. 
Aufgrund der enormen Größenvariabilität und der Vielfalt an Somatotypen ist die 
Etablierung allgemeiner echokardiografischer Referenzwerte für den Hund nicht möglich. 
Die alleinige Korrelation der verschiedenen Parameter zum Körpergewicht ist nicht 
ausreichend. Die vergleichende echokardiografische Untersuchung von vier phänotypisch 
sehr unterschiedlichen Hunderassen (Pembroke Welsh Corgi, Kleinpudel, Afghane, Golden 
Retriever) zeigt, dass die Hunderasse zusätzlich zum Körpergewicht entscheidenden Einfluss 
auf die echokardiografischen Parameter nimmt (MORRISON et al. 1992). Zudem beeinflusst 
auch die sportliche Aktivität der untersuchten Hunde die echokardiografische Untersuchung 
(WYATT et al. 1974). Untersuchungen zur Etablierung rassespezifischer Referenzwerte liegen 
derzeit bereits für einige Hunderassen vor, unter anderem für Deutsche Schäferhunde, 
Irische Wolfshunde, Englische Bullterrier, Bordeaux Doggen, Estrela Mountain Dogs, 
Whippets, Greyhounds und Beagle (CRIPPA et al. 1992,  SNYDER et al. 1995, VOLLMAR 1999, 
O`LEARY et al. 2003,  LÁZARO MUZZI et al. 2006, BAVEGEMS et al. 2007, LOBO et al. 2008, 
LOCATELLI et al. 2011). 
2.1.3.2 Doppler-Echokardiografie 
Die Anwendung der Doppler-Echokardiografie ermöglicht die Erfassung von 
Blutflussgeschwindigkeiten in den vom Herzen abgehenden Gefäßen. Zudem können mittels 
Doppler-Verfahren die vorliegenden Flussprofile angezeigt werden. Der verwendete Doppler 
muss möglichst parallel zur Flussrichtung angeordnet werden, um die maximale 
Flussgeschwindigkeit ermitteln zu können (KIRBERGER et al. 1992). Man unterscheidet 
zwischen zwei verschiedenen Doppler-Verfahren. Der PW-Doppler ermittelt die 
Blutflussgeschwindigkeit innerhalb eines kleinen Fensters, das individuell positioniert und 
angepasst werden kann. Dieser Doppler erfasst allerdings nur Blutflussgeschwindigkeiten bis 
2 m/s genau, während der CW-Doppler auch bei höheren Flussgeschwindigkeiten exakte 
Messungen vornimmt, den Blutfluss allerdings über die gesamte Strecke erfasst. Die 
Doppler-Echokardiografie eignet sich gut zur Diagnosestellung von Stenosen. Dabei lässt sich 
auch der Schweregrad der vorliegenden Erkrankung anhand der ermittelten 






Mittels CW-Doppler bei Hunden ermittelte Normalwerte für die kardialen 
Blutflussgeschwindigkeiten liegen über der Aortenklappe bei 20 untersuchten Hunden 
zwischen 1 und 1,4 m/s und über der Pulmonalklappe zwischen 0,8 und 1,1 m/s (YUILL et al. 
1991). Die aortale Blutflussgeschwindigkeit wird am genauesten in der subkostalen 
Anschallung erfasst. Die Messung der aortalen Blutflussgeschwindigkeit von der rechts- oder 
linksparasternalen Seite liefert signifikant niedrigere Flussgeschwindigkeiten (RIESEN et al. 
2007). 
Mittels PW-Doppler ergibt sich in der rechtsparasternalen Längsachse im linksventrikulären 
Ausflusstrakt eine Blutflussgeschwindigkeit zwischen 1,1 und 2,3 m/s. Im rechtsventrikulären 
Ausflusstrakt in der rechtsparasternalen Kurzachse kann eine Geschwindigkeit zwischen 0,9 
und 1,6 m/s ermittelt werden. Die Flussgeschwindigkeit variiert somit je nach verwendetem 
Doppler und Positionierung des Dopplers. Die beiden Messmethoden zeigen allerdings nur 
im Bereich der Aortenklappe einen signifikanten Unterschied (KIRBERGER et al. 1992 b). 
2.1.3.3 Parameter der systolischen Funktion 
Verkürzungsfraktion (FS) 
Die linksventrikuläre Verkürzungsfraktion wird in der Veterinärmedizin am häufigsten zur 
Beurteilung der systolischen Funktion herangezogen. Werte ab einem Bereich von 20 bis 25 
% werden als pathologisch angesehen und sprechen somit für das Vorliegen einer 
systolischen Dysfunktion. Bei Vorhandensein einer deutlichen Mitralinsuffizienz kann die 
alleinige Bestimmung der Verkürzungsfraktion allerdings irreführend sein (DUKES-McEWAN 
et al. 2003). Zudem scheint die Verkürzungsfraktion sehr stark rasseabhängig zu sein 
(HILDEBRANDT et al. 2008) und liegt bei Dobermann Pinscher und einigen Riesenrassen 
häufig unterhalb des allgemeingültigen Referenzbereiches (DUKES-McEWAN 2000, PETRIČ et 
al. 2008). Große Hunderassen scheinen tendentiell niedrigere Werte und kleine Hunderassen 
höhere FS-Werte zu haben (HILDEBRANDT et al. 2008). Die Verkürzungsfraktion wird durch 
einige Faktoren, wie Vor- und Nachlast, beeinflusst. Da die Erhebung der 
Verkürzungsfraktion lediglich in einer Ebene erfolgt, erlaub sie einen nur eingeschränkten 
Blick auf die systolische Gesamtsituation (TILLEY et al. 2008). Formveränderungen des linken 
Ventrikels treten vor allem im Bereich der Herzspitze auf und somit außerhalb des 
Messbereichs der FS (HILDEBRANDT et al. 2008). Dementsprechend können mit Hilfe der FS 






können auch gesunde Hunde niedrige Werte der Verkürzungsfraktion (unter 20 %) 
aufweisen. Bei diesen Tieren ist in der Regel in einer bestimmten Ebene des Herzens eine 
vermehrte Kontraktilität zu verzeichnen, häufig tritt diese von der Herzspitze zur Herzbasis 
auf (BONAGURA 2007).   
Kreisflächenverkürzung 
Die linksventrikuläre Kreisflächenverkürzung errechnet sich aus der prozentualen Abnahme 
der Fläche in der Systole im Vergleich zur Diastole und ist somit bei Vorliegen einer 
systolischen Dysfunktion vermindert. Die Ermittlung dieses systolischen Parameters erfolgt 
in der rechtsparasternalen Kurzachse. Bei symmetrischer Kontraktion des Ventrikels 
ermöglicht die Kreisflächenverkürzung eine gute Aussage über die ventrikuläre Funktion 
(HILDEBRANDT 2008). Der Referenzbereich für diesen Parameter liegt zwischen 50 und 72 % 
(BONAGURA 2007). 
M-mode E-point to septal separation (EPSS) 
Anzeichen einer systolischen Dysfunktion ist zudem die Steigerung des Abstandes zwischen 
dem anterioren Mitralklappensegel und dem interventrikulären Septum. Dieser gesteigerte 
Abstand ist Folge der linksventrikulären Dilatation. Ein Messwert von mehr als 10 mm spricht 
unabhängig von der Hunderasse für das Vorliegen einer systolischen Dysfunktion (DUKES 
McEWAN 2000). 
Sphärizitätsindex (SI) 
Die Ermittlung einer systolischen Dysfunktion beruht bei dem genannten Parameter auf der 
Beurteilung der linksventrikulären Geometrie. Hinweisend für eine systolische Dysfunktion 
ist die Zunahme des linksventrikulären Durchmessers im Vergleich zu der Länge des linken 
Ventrikels. Die Erhebung der beiden Parameter erfolgt in der Diastole. Der Sphärizitätsindex 
ist rasseabhängig, da tiefbrüstige Hunde eine längere Herzachse aufweisen. Generell gilt ein 
Sphärizitätsindex von mindestens 1,7 als physiologisch (FUENTES 2010). 
Ejektionsfraktion (EF) 
Die Ejektionsfraktion spiegelt den prozentualen linksventrikulären Volumenunterschied 
zwischen Systole und Diastole wider. Da die Echokardiografie nur eine zweidimensionale 






werden. Der Berechnung des Volumens liegen verschiedene Formeln zugrunde. Die 
genaueste Kalkulation ist aus zweidimensionalen Bildern möglich. Dennoch handelt es sich 
hierbei nur um eine Kalkulation, wodurch auch gewisse Fehlerquellen toleriert werden 
müssen (HILDEBRANDT 2008, FUENTES 2010). Die Ejektionsfraktion liefert auch bei 
vorliegender Mitralinsuffizienz zuverlässige Werte zur Beurteilung der systolischen Funktion 
(KITTLESON et al. 1984).       
Systolisches Zeitintervall an der Aortenklappe 
Das genannte Intervall errechnet sich aus dem Verhältnis der Präejektionsperiode und der 
Ejektionszeit über der Aortenklappe. Die Präejektionsperiode ist definiert vom Beginn des 
QRS-Komplexes bis zum Auftreten der aortalen Ejektion. Die Ejektionszeit gibt die Dauer des 
aortalen Flusssignals wider. Bei Hunden mit systolischer Dysfunktion ist die Zeit zwischen 
elektrischer Aktivierung bis zum Auftreten des linksventrikulären Auswurfs verlängert. 
Zudem tritt bei diesen Hunden eine verkürzte Auswurfdauer zu Tage. Aufgrund der 
Unabhängigkeit von der Herzfrequenz ist dieser Parameter zur Beurteilung der systolischen 
Funktion besser geeignet als beispielsweise die Verkürzungsfraktion (DUKES-McEWAN 
2000). Bei Vorliegen einer systolischen Dysfunktion ist das Zeitintervall somit verlängert. Die 
Ermittlung dieses Funktionsparameters erfolgt bei Darstellung des aortalen Flussprofils 
mittels Spektraldoppler. Das Zeitintervall kann wie andere systolische Parameter auch durch 
die zugrundeliegenden Volumenverhältnisse des Herzens beeinflusst werden. 
Aufgrund dessen bedarf dieser Parameter einer kritischen Interpretation, vor allem unter 
Berücksichtigung zusätzlicher Erkrankungen, durch die eine mögliche Beeinflussung besteht 
(BOON 1998). 
 
2.2 Beeinflussung der kardialen Funktion durch extrakardiale Faktoren 
2.2.1 Hypothyreose 
Das Vorkommen kardiovaskulärer Veränderungen bei Vorliegen einer Hypothyreose ist 
häufig, wobei klinisch relevante Symptome selten zu beobachten sind (PANCIERA 1999). 
Bradykardie, schwacher Puls und low voltage-QRS-Komplexe im Elektrokardiogramm gelten 






T4 liegt zu 99,9 % in gebundener Form vor (KAPTIEN et al. 1994). Da nur das freie T4 (fT4) 
seine Aktivität entfalten kann, ist zur Diagnosestellung demnach die Bestimmung des fT4s 
der Bestimmung des gesamten T4s überlegen. Die sichere Diagnosestellung einer primären 
Hypothyreose gestaltet sich schwierig, da die Schilddrüsenhormone auch durch zahlreiche 
krankhafte Prozesse, die die Schilddrüse nicht direkt involvieren, beeinflusst werden.  
Das fT4 ist als besserer diagnostischer Faktor als das gesamte T4 anzusehen (PETERSON et al. 
1997). Als beste Methode zur Bestimmung des fT4 galt lange Zeit das Equilibrium-
Dialyseverfahren (FERGUSON 1995). Idealerweise sind bei Hunden mit einer primären 
Hypothyreose niedrige T4- oder fT4-Werte bei gleichzeitig hoher Konzentration des 
Thyroidea stimulierenden Hormons (TSH) aufgrund des fehlenden feedback-Mechanismus 
festzustellen (PANCIERA 1999). Leider belegen zahlreiche Studien (DIXON et al. 1996, 
PETERSON et al. 1997, RAMSEY et al. 1997, MONCRIEFF et al. 1998), dass die Bestimmung 
der TSH-Konzentration kaum eine Verbesserung der diagnostischen Aussagekraft liefert, da 
besonders dieser Wert häufig bei hypothyreoten Hunden im Normalbereich gemessen wird. 
Die Sensitivität der TSH-Bestimmung liegt nur zwischen 63 und 82 % (BRANDENBURG 2011). 
Bei unklaren Befunden, vor allem bei Verdacht auf nichtthyroidale Erkrankungen, gilt trotz 
möglicher Nebenwirkungen der verwendeten Arzneimittel und der hohen Kosten die 
Durchführung eines TSH-Stimulationstests als Goldstandard (PANCIERA 1999). Faktoren, die 
die genannten Schilddrüsentests beeinflussen können, sind die Rasse, nichtthyroidale 
Erkrankungen und Medikamentenapplikation. Die gezielte Bestimmung von 
Schilddrüsenwerten bei einigen Hunderassen zeigt, dass Rassen, wie Scottish Deerhound, 
Alaskan sled dogs und Greyhounds, T4- und fT4-Werte unterhalb des physiologischen 
Referenzbereiches aufweisen (FERGUSON 1994, GAUGHAN et al. 1996). Diese 
Untersuchungen lassen vermuten, dass auch andere Hunderassen physiologischerweise 
niedrigere Referenzwerte haben (PANCIERA 1999) und daher rassespezifische Referenzwerte 
erforderlich sind, um die häufige Fehldiagnose einer Hypothyreose zu vermeiden. Die 
Hypothyreose gilt als eine der häufigsten Endokrinopathien des Hundes (FELDMANN et al. 
1996). Trotz der Beschreibung verschiedener Rasse- und Geschlechtsprädispositionen 
bleiben klinische Symptome sowie hämatologische und biochemische Veränderungen in der 
Regel unspezifisch (DIXON et al. 1999a).  
Allgemeine klinische Symptome, wie Lethargie, Belastungsintoleranz, Adipositas und Zittern, 






Dermatologische Symptome sind ebenfalls bei zahlreichen Hunden nachweisbar. 
Erscheinungsbild der dermatologischen Symptome sind dabei hauptsächlich Alopezie, 
Hyperpigmentierung der Haut und oberflächliche Pyodermien. Selten sind als klinische 
Symptome in der Untersuchung Diarrhoe, neurologische Ausfallserscheinungen, zum 
Beispiel in Form einer Fazialisparese und Störungen des physiologischen Geschlechtszyklus 
nachweisbar. Bei wenigen hypothyreoten Hunden kann zudem eine dilatative 
Kardiomyopathie diagnostiziert werden (DIXON et al. 1999a). 
Als hämatologische und biochemische Veränderungen sind bei hypothyreoten Hunden 
häufig eine erhöhte Konzentration von Triglyzeriden, Cholesterol, Fruktosaminen und 
Creatininkinase im Serum nachweisbar sowie eine verminderte Konzentration von 
anorganischem Phosphor und eine Anämie. Leider sind ähnliche blutchemische und 
hämatologische Veränderungen auch bei euthyreoten Hunden häufig nachweisbar, weshalb 
diese Veränderungen unspezifisch sind (DIXON et al. 1999a).  
Die primäre Ursache der Hypothyreose ist in den meisten Fällen eine lymphozytäre 
Thyreoiditis oder eine idiopathische Atrophie (FELDMANN et al. 1996). Eine mögliche 
Geschlechtsprädisposition für die Hypothyreose oder eine Begünstigung der Erkrankung 
durch Kastration wird kritisch diskutiert (REIMERS et al. 1990, PANCIERA 1994, DIXON et al. 
1999a). Das Vorliegen einer wirklichen Rasseprädisposition für die Hypothyreose bleibt 
ebenfalls ungeklärt. Die Hypothyreose ist eine typische Erkrankung mittelgroßer bis großer 
reinrassiger Hunde, wobei verschiedene Hunderassen, zu denen auch der Golden Retriever 
gehört, überrepräsentiert erscheinen. Fraglich bleibt, ob diese vermeitliche Prädisposition 
nicht vielmehr der Popularität gewisser Hunderassen zuzuschreiben ist als einer wahren 
Rasseprädisposition (DIXON et al. 1999a).  
Die Bestimmung des kaninen TSH mittels Immunoassay und die Bestimmung des freien T4 
mittels Equilibriumdialyse und anschließendem kompetitivem Radioimmunoassay ist eine 
etablierte Methode zur Diagnosestellung einer kaninen Hypothyreose. Die Bestimmung des 
fT4 ist spezifischer aber weniger sensitiv als die Ermittlung der gesamten T4-Konzentration 
(DIXON et al. 1999b). Die Konzentration von gesamtem T4 und fT4 ist signifikant niedriger 
und die TSH-Konzentration ist signifikant höher bei Hunden mit nichtthyroidalen 
Erkrankungen im Vergleich zu gesunden Hunden (KANTROWITZ et al. 2001). Die Erniedrigung 
der Konzentration des gesamten T4 und des fT4 ist zudem abhängig vom Schweregrad der 






Hunden mit schwerwiegenden Erkrankungen am niedrigsten. Für die TSH-Konzentration 
existiert keine entsprechende Korrelation.     
Die Hypothyreose hat selten schwerwiegende kardiale Konsequenzen, kann aber eine 
vorliegende Herzerkrankung verschlimmern und die erfolgreiche Therapie erschweren. Die 
Verminderung der kardialen Kontraktilität resultiert bei der Hypothyreose aus einer 
reduzierten Aktivität der Natrium-Kalium-ATPase und reduzierten Proteinsynthese. Zudem 
ist die kardiale Überleitung bei Vorliegen einer Hypothyreose verzögert. Diese Verzögerung 
resultiert aus einer Steigerung des Vagotonus. Als klinische kardiale Symptome der 
Hypothyreose sind somit gedämpfte Herztöne, Bradykardie und ein schwacher Puls zu 
verzeichnen. Elektrokardiografisch fallen möglicherweise eine Sinusbradykardie, 
Sinusarrhythmien sowie atriale und ventrikuläre Arrhythmien auf. Weiterhin ist das 
Vorkommen von low-voltage-QRS-Komplexen möglich. Als echokardiografische 
Folgeerscheinungen der Hypothyreose gelten eine ventrikuläre Vergrößerung und eine 
Reduktion der kardialen Kontraktilität (TILLEY et al. 2008).   
 
2.2.2 Elektrolyte 
Am Ablauf des Aktionspotentials und somit an der myokardialen Kontraktilität sind vor allem 
die Elektrolyte Natrium, Kalium und Kalzium beteiligt. Das Auslösen der Kontraktion wird 
durch einen Einstrom von Natrium in die Zellen bedingt. Durch einen Kalziumeinstrom in die 
Zellen wird die Kontraktion aufrechterhalten. Die anschließende Zunahme der 
Kaliumpermeabilität bewirkt die Entspannung der Herzmuskulatur (HARMEYER 2000). Somit 
ist diesen Elektrolyten besondere Bedeutung bei der Beurteilung der Herzaktion 
beizumessen.  
Trotz der zentralen Rolle, die Natrium bei Ablauf des Aktionspotentials zukommt, haben 
isolierte Veränderungen der Natriumkonzentration keinen Einfluss auf die Herzaktion 
(SURAWICZ 1967, SCHAER 1999). Unter experimentellen Bedingungen können bei 
unterschiedlichen Kaliumkonzentrationen verschiedenste Formen elektrokardiografischer 
Veränderungen hervorgerufen werden. Bei einer Kaliumkonzentration zwischen 5,5 und 6,5 
mmol/l lässt sich eine Erhöhung der T-Welle nachweisen. Kaliumkonzentrationen zwischen 
6,6 und 7 mmol/l führen zu einer Verminderung der Amplitude der R-Zacke, einem 






ST-Segments (ETTINGER et al. 1974, SURAWICZ 1974, SCHAER 1999). Lebensbedrohliche 
kardiale Folgeerscheinungen treten ab einer Kaliumkonzentration von 7,5 mmol/l auf. Dabei 
verläuft der Schweregrad der kardiotoxischen Auswirkungen proportional zu der Höhe der 
Kaliumkonzentration (SCHAER 1999). Eine erhöhte Kaliumkonzentration geht zudem mit 
einer verminderten Amplitude und verlängerten Dauer der P-Welle und einer Verlängerung 
des QT-Intervalls einher. Bei Kaliumkonzentrationen zwischen 8,6 und 10 mmol/l sind ein 
Vorhofstillstand und entsprechende Ersatzrhythmen nachweisbar. Höhere 
Kaliumkonzentrationen bedingen einen ventrikulären Ersatzrhythmus bis hin zur Asystolie. 
Allerdings sind diese elektrokardiografischen Veränderungen nicht immer nachweisbar. 
Möglicherweise treten auch andere Elektrolytverschiebungen zusammen mit einer 
Hyperkalämie auf und sind somit für die zuvor für die Hyperkalämie als typischen 
beschriebenen elektrokardiografischen Veränderungen verantwortlich. Bei einem Großteil 
der hyperkalämischen Tiere ist nämlich ein Sinusrhythmus festzustellen (TAG et al. 2008). 
Bei Vorliegen einer Hypokalämie sind kardiale Überleitungsprobleme infolge einer 
Hyperpolarisierung zu beobachten. Elektrokardiografische Veränderungen sind erst ab einer 
Kaliumkonzentration unter 2,5 mmol/l zu erwarten und sind auch nicht bei allen betroffen 
Patienten gleichermaßen nachzuweisen. Als elektrokardiografische Veränderungen sind eine 
Senkung der ST-Strecke, eine veränderte Morphologie der T-Welle, eine Erhöhung der 
Amplitude der P-Welle und eine Verlängerung des PR-Intervalls sowie der Dauer des QRS-
Komplexes beschrieben. Weiterhin können supraventrikuläre Arrhythmien, AV-
Dissoziationen und eine Sinusbradykardie durch eine Hypokalämie bedingt werden (SCHAER 
1999). Hyperkalzämien haben selten Veränderungen des Elektrokardiogramms zur Folge. 
Möglich sind eine Verkürzung des QT-Intervalls, eine Verlangsamung der Überleitung und 
Tachyarrhythmien (WARE 2006). Bei hochgradiger Hyperkalzämie kann auch eine 
Bradykardie nachgewiesen werden (TILLEY et al. 2008). Eine Hypokalzämie führt zu einer 
Verlängerung der ST-Strecke und des QT-Intervalls (SURAWICZ 1967, GINSBURG et al. 1983, 
CONNOR et al. 1992). Des Weiteren kann bei einer Hypokalzämie eine Tachyarrhythmie 
auftreten (WARE 2006). Aufgrund der membranstabilisierenden Wirkung von Kalzium, 










Blutdruck ist das Ergebnis der kardialen Auswurfleistung und des systemischen 
Gefäßwiderstandes und stellt somit eine komplexe Interaktion zwischen dem autonomen 
Nervensystem, dem Renin-Angiotensin-System und dem Gefäß-Endothel dar. Dadurch führt 
eine Hypertension zu einem Anstieg des kardialen Auswurfs durch Beeinflussung des 
Schlagvolumens. Klinisch kardiale Manifestationsformen der systemischen Hypertension 
können Herzgeräusche, Arrhythmien und Galopprhythmus sein. Morphologisch können eine 
Hypertrophie der linksventrikulären Wände und eine Dilatation der proximalen Aorta 
auftreten (ACIERNO et al. 2004).  
Eine systemische Hypertension ist definiert  ab einem systolischen Blutdruck von 150 mmHg 
ohne entsprechende klinische Symptome mindestens dreimal zu unterschiedlichen 
Zeitpunkten gemessen oder ab einem systolischen Blutdruck von 150 mmHg mit Vorliegen 
einer entsprechenden Schädigung der Zielorgane des Bluthochdrucks (ACIERNO et al. 2004). 
Ab einem Blutdruck von 150 mmHg muss von einer möglichen Schädigung der Zielorgane 
ausgegangen werden, wobei die Wahrscheinlichkeit einer Zielorganschädigung mit 
steigendem Blutdruck zunimmt (BROWN et al. 2007). Geriatrische Hunde weisen im 
Vergleich zu jungen und mittelalten Hunden keine höhere Prävalenz für das Vorkommen 
einer systemischen Hypertension auf (MEURS et al. 2000). Der systolische Blutdruck kann 
stressinduziert bei Katzen zunehmen. Als Stressfaktor ist dabei die tierärztliche 
Untersuchung beziehungsweise die Vorstellung in der tierärztlichen Praxis oder Klinik 
ausreichend. Diese stressinduzierte Hypertension wird als „white coat-effect“ bezeichnet 
(BELEW et al. 1999). Die kardialen Auswirkungen einer systemischen Hypertension 
resultieren aus der permanenten Arbeit des Herzens gegen den gesteigerten arteriellen 
Druck. Folgeerscheinungen sind somit eine diastolische Funktionsstörung, eine 
linksventrikuläre Hypertrophie und sekundäre Klappeninsuffizienzen (TILLEY et al. 2008).    
          
2.2.4 Dehydratation 
Hypovolämische Zustände können zu einer Dämpfung des ersten Herztones führen (WARE 
2006). Dehydratation bedingt ausgelöst durch eine Reduktion des systolischen Blutdrucks  
eine Steigerung des Sympathikus. Hieraus resultiert eine Zunahme der Herzfrequenz und 






erhöht wird (TILLEY et al. 2008). Zudem kann es im Rahmen einer Dehydratation als Folge 
körperlicher Aktivität auch zu einer Sollwertverstellung der Körperkerntemperatur kommen, 
die wiederum eine Tachykardie auslöst aufgrund der beschleunigten Stoffwechselprozesse. 
Die Veränderung der Herzaktivität ist in der Regel nicht nur eine Folge der direkten Einflüsse 
des Flüssigkeitshaushaltes auf das Herz, sondern auch auf das Gefäßsystem und somit den 
Blutdruck (HARMEYER 2000). 
 
2.2.5 Anämie 
Anämie führt als extrakardiale Erkrankung zu einer Veränderung der linksventrikulären 
Funktion (PARISI et al. 1980). Häufig bedingt eine deutliche Anämie die Entstehung eines 
funktionellen Herzgeräusches. Das punctum maximum funktioneller Herzgeräusche liegt in 
der Regel über der linken Herzbasis. Es handelt sich hierbei meist um leise Herzgeräusche (I-
III/VI). Eine weitere Folge der Anämie ist eine Sinustachykardie (WARE 2006). Kardiale 
Folgeerscheinungen einer Anämie sind abhängig vom Schweregrad und der 
zugrundeliegenden Ursache. Aufgrund der anämiebedingten Abnahme des 
Gefäßwiderstandes wird das Schlagvolumen gesteigert und das kardiale Output erhöht. Die 
Sinustachykardie ist eine Folgeerscheinung der Gewebshypoxie. Eine akute Anämie kann 
zudem zu einer myokardialen Hypoxie und somit einer Verminderung der kardialen Funktion 
führen. Aus der Zunahme des Schlagvolumens resultiert eine kardiale Dilatation und 
Hypertrophie. Manchmal sind ventrikuläre Extrasystolen im Elektrokardiogramm 
nachweisbar. Zudem können Anzeichen einer linksventrikulären Vergrößerung in Form von 
breiten QRS-Komplexen und hohen R-Zacken im Elektrokardiogramm zu erkennen sein. 
Echokardiografische Folgeerscheinungen der Anämie sind eine Volumenüberladung der 
Atrien und Ventrikel. Als Folge der Volumenüberladung tritt eine gesteigerte systolische 
Funktion auf (TILLEY et al. 2008).  
 
2.2.6 Training 
Die trainingsinduzierten kardialen Veränderungen bei Hunden entsprechen denen des 
sogenannten humanen Sportlerherzens. Somit führt Training zu einer signifikanten 
Reduktion der Herzfrequenz und einer Zunahme der Dicke der interventrikulären Wände, 






linksatrialen Durchmessers (STEPIEN et al. 1998). Der Vergleich echokardiografischer 
Parameter zwischen trainierten und untrainierten Greyhounds zeigt ebenfalls eine 
Dickenzunahme der linksventrikulären Wände. Männliche trainierte Greyhounds zeigen 
zudem auch eine Steigerung des linksventrikulären inneren Durchmessers in der Systole im 
Vergleich zu untrainierten männlichen Greyhounds (LONSDALE et al. 1998). Neben den 
bereits genannten echokardiografischen Veränderungen und der Reduktion der 
Herzfrequenz kann auch eine Größenzunahme der QRS-Amplitude im Elektrokardiogramm 
beobachtet werden (WYATT et al. 1974). Die trainingsbedingte myokardiale Hypertrophie 
wird als Adaptionsmechanismus an die Zunahme der myokardialen Kontraktionskraft 
während des Trainings angesehen (RIEDHAMMER et al. 1976).  
  
2.3 Rassespezifische kardiologische Untersuchung 
Die vergleichende Betrachtung der kardialen Funktion verschiedener Hunderassen macht die 
kardiale Variabilität sehr deutlich (SATTIAUX et al. 1997, VOLLMAR 1999). Derzeit liegen 
bereits einige rassespezifische Untersuchungen vor, die belegen, dass die Korrelation 
kardialer Funktionsparameter zu bestimmten Faktoren wie zum Beispiel Alter und 
Geschlecht nicht einheitlich möglich ist. Dieser Aspekt unterstützt die Hypothese eines 
starken rassebedingten Einflusses (CRIPPA et al. 1992, MORRISON et al. 1992, DELLA TORRE 
et al. 2000, LÁZARO MUZZI et al. 2006, BAVEGEMS et al. 2007). 
In der echokardiografischen Untersuchung von 60 gesunden Schäferhunden konnte eine 
statistisch signifikante Korrelation zwischen dem Körpergewicht und dem linksatrialen sowie 
aortalen Durchmesser jeweils in der Systole nachgewiesen werden. In der Untersuchung 
mittels M-mode war diese Korrelation ebenfalls nachzuvollziehen und zusätzlich noch eine 
signifikante Korrelation zwischen Körpergewicht und der linksventrikulären Größe in Diastole 
und Systole und der Breite der linksventrikulären Wände der untersuchten Schäferhunde 
(LÁZARO MUZZI et al. 2006).  
In einer ähnlichen Untersuchung konnten entsprechende Daten für den Irischen Wolfshund 
erhoben werden. Vorteil dieser Studie war die große Fallzahl von 262 gesunden Hunden. 
Auch hierbei fiel eine lineare Korrelation zwischen einigen echokardiografischen Parametern 
und dem Körpergewicht beziehungsweise dem Alter auf. Der prädiktive Wert des 






unzuverlässig. In dieser Untersuchung konnte kein Einfluss des Geschlechts auf die 
ermittelten Parameter festgestellt werden (VOLLMAR 1999). 
Bei der Untersuchung von 14 gesunden Englischen Bullterriern waren dickere 
linksventrikuläre Wände und ein kleinerer Durchmesser der Aortenwurzel im Vergleich zu 
anderen Hunden einer ähnlichen Körpergröße zu erheben. Zudem wiesen die Hunde in 
dieser Studie eine höhere aortale Blutflussgeschwindigkeit auf als Hunde anderer Rassen 
(O`LEARY et al. 2003). 
Kardiologische Untersuchungen von 31 Bordeaux Doggen bewiesen ebenfalls die signifikante 
Korrelation einiger echokardiografischer Parameter mit der Körperoberfläche und dem Alter. 
Eine Beeinflussung durch das vorliegende Geschlecht konnte dabei nicht nachgewiesen 
werden außer bei der Breite der linksventrikulären freien Wand in der Enddiastole 
(LOCATELLI et al. 2011). 
In einer vergleichbaren Studie mit Hunden der Rasse Estrela Mountaindog konnten 
Referenzbereiche für diese Tiere etabliert werden. Dabei war eine Korrelation zwischen 
Alter, Gewicht, Geschlecht und verschiedenen echokardiografischen Parametern 
nachvollziehbar. Signifikante Unterschiede konnten zwischen den Geschlechtern bei der 
Herzfrequenz, der Dicke des interventrikulären Septums in der Endsystole und dem 
linksventrikulären inneren Durchmesser in der Enddiastole festgestellt werden (LOBO et al. 
2007). 
Bei Hunden der Rasse Beagle gelang der Nachweis eines signifikanten 
geschlechtsspezifischen Unterschiedes nur für die Dicke der linksventrikulären freien Wand 
in der Diastole und in der Systole. Eine lineare Regression war in dieser Untersuchung 
zwischen dem Körpergewicht und dem linksventrikulären Durchmesser in der Systole und in 
der Diastole zu verzeichnen. Zudem korrelierte der linksventrikuläre Durchmesser mit dem 
Gewicht der untersuchten Hunde. Die Mehrzahl der untersuchten echokardiografischen 
Parameter erwies sich allerdings als unabhängig von Körpergröße oder Alter der 
untersuchten Tiere und somit als rassespezifisch (CRIPPA et al. 1992). 
Bei der vergleichenden echokardiografischen Untersuchung von vier verschiedenen 
Hunderassen (Pembroke Welsh Corgi, Zwergpudel, Afghane, Golden Retriever) waren 
signifikante Unterschiede verschiedener echokardiografischer Parameter aufzuzeigen. 
Zudem beweist die genannte Untersuchung, dass die echokardiografischen Parameter auch 






Faktoren, wie zum Beispiel Gewicht und Alter, sondern auch die Rasse Einfluss auf 
echokardiografische Parameter nimmt (MORRISON et al. 1992). 
Ebenso ließen sich gravierende Unterschiede der linksventrikulären Dimensionen, 
Wanddicken, systolischen Zeitintervalle und der linksventrikulären Verkürzungsfraktion 
zwischen Greyhounds und Hunden anderer Rassen nachweisen. Diese Unterschiede sind 
auch unter Berücksichtigung von Körperoberfläche und Körpergewicht nachvollziehbar 
(SNYDER et al. 1995). 
Bei echokardiografischen Untersuchungen zur Erhebung von Richtlinien für die 
Diagnosestellung der idiopathischen kaninen dilatativen Kardiomyopathie, die auch bei 
Golden Retrievern gehäuft nachzuweisen ist, waren fulminante Unterschiede der erhobenen 
echokardiografischen Parameter bei verschiedenen Hunderassen zu erkennen. Ziel dabei 
war die Ermöglichung der Früherkennung des okkulten Stadiums der dilatativen 
Kardiomyopathie. Aufgrund der rassespezifischen Unterschiede ist die Erstellung 
generalisierter Richtlinien bei dieser Erkrankung nahezu unmöglich (DUKES McEWAN et al. 
2003).   
Für Whippets liegen ebenfalls echokardiografische Referenzwerte vor, die mit den zuvor 
erhobenen Daten für die gesamte Hundepopulation verglichen wurden. Whippets weisen 
demnach einen signifikant größeren linksventrikulären Durchmesser und eine signifikant 
größere Dicke der linksventrikulären freien Wand und des interventrikulären Septums im 
Vergleich zu anderen Hunderassen auf (BAVEGEMS et al. 2007). 
 
2.4      Kardiale Prädispositionen des Golden Retrievers 
2.4.1 Subaortenstenose 
Der Golden Retriever gilt bei dieser Erkrankung als eine häufig betroffene Hunderasse 
(PARKER et al. 2006). Die subvalvuläre Lokalisation ist die häufigste Form der Aortenstenose. 
Zu den Hauptvertretern dieser Erkrankung zählen neben dem Golden Retriever der 
Neufundländer, der Deutsche Schäferhund und der Boxer. Ein autosomal dominanter 
Erbgang konnte bislang nur für den Neufundländer nachgewiesen werden. Aufgrund der 
hohen Prävalenz der Erkrankung wird auch bei Golden Retrievern ein spezifischer Erbgang 






Hypertrophie auf, die die Entstehung myokardialer Ischämien und dadurch Arrhythmien 
begünstigt. Die linksventrikuläre konzentrische Hypertrophie verhindert die Anpassung des 
Schlagvolumens an die physiologischen Stimuli. Folge dieses Mechanismus sind die 
entsprechenden klinischen Symptome in Form von Belastungsintoleranz aufgrund einer 
verminderten Durchblutung der Skelettmuskulatur und Synkopen infolge der verminderten 
zerebralen Sauerstoffzufuhr. Selten, vermutlich durch gleichzeitiges Vorliegen einer 
Mitralklappeninsuffizienz, geht die Aortenstenose auch mit einer kongestiven 
Herzinsuffizienz einher. Erstes klinisches Anzeichen kann auch der plötzliche Tod sein 
(O`GRADY et al. 1989).  Da das bei der Aortenstenose häufig nachweisbare Herzgeräusch 
nicht von einem sogenannten innocent puppy murmur zu unterscheiden ist, wird die 
Entwicklung kardiologischer Screening-Programme für prädisponierte Hunderassen 
empfohlen, um die Prävalenz der entsprechenden Erkrankung zu minimieren (FUENTES 
2007). Obwohl die zweidimensionale Echokardiografie zusammen mit der Doppler-
Echokardiografie als Goldstandard für die Diagnosestellung einer Subaortenstenose 
angesehen wird, gibt es gerade bei geringgradig betroffenen Tieren eine Grauzone. In dieser 
Grauzone fällt auch erfahrenen Kardiologen die Unterscheidung zwischen einer 
geringgradigen Stenosierung und einer funktionellen Blutflussbeschleunigung schwer 
(Fuentes 2007).   
 
2.4.2 AV-Klappendysplasie 
Der Golden Retriever zählt neben Labrador Retriever und Englischer Bulldogge zu den 
Hunderassen mit einer Prädisposition für Trikuspidaldysplasien (PARKER et al. 2006, 
OLIVEIRA et al. 2011). Generell sind vor allem Hunde großer Rassen von dieser Erkrankung 
betroffen. Klassischerweise zeigen die betroffenen Hunde ein holosystolisches Herzgeräusch 
mit punctum maximum rechts apikal. Klinisch sind eine Stauung der Jugularvenen und ein 
Aszites in hochgradigen Fällen nachweisbar. Die Dysplasie kann alle Anteile der 
Trikuspidalklappe involvieren, die Klappensegel, die Chordae tendinae und die 
Papillarmuskeln. Leicht nachzuweisen ist echokardiografisch die daraus resultierende 
Insuffizienz der Trikuspidalklappe. Eine hochgradige Insuffizienz führt zu einer 
rechtsventrikulären und rechtsatrialen Volumenüberladung und letztlich zu einer 






Neben der Trikuspidaldysplasie besteht für den Golden Retriever auch eine Prädisposition  
für die Mitraldysplasie (PARKER et al. 2006). Die klinischen Symptome bei dieser Erkrankung 
resultieren aus der Klappenregurgitation (TILLEY et al. 2008). 
 
2.4.3 Kardiomyopathien 
Als Vertreter großer Hunderassen sind Golden Retriever empfänglich für die dilatative 
Kardiomyopathie. Zudem weisen sie eine Prädisposition für verschieden Sonderformen von 
Kardiomyopathien auf. Hierzu zählen die Duchenne`s Kardiomyopathie des Golden 
Retrievers (Chetboul et al. 2004) und die durch Taurinmangel bedingte dilatative 
Kardiomyopathie des Golden Retrievers (Bélanger et al. 2005). 
 
2.5 Häufige pathologische Befunde des Golden Retrievers 
2.5.1 Subaortenstenose 
Die häufigsten kongenitalen Erkrankungen von Hunden sind der persisitierende Ductus 
arteriosus botalli, die Pulmonal- und Aortenstenose, der Ventrikelseptumdefekt und die 
Fallotsche Tetralogie (DARKE 1980). Je nach Untersuchung gilt die Aortenstenose sogar als 
häufigste kongenitale kardiale Erkrankung des Hundes (GREGORI et al. 2008). In der Regel 
wird bei Hunden mit einer Subaortenstenose bei der tierärztlichen Erstvorstellung ein 
Herzgeräusch festgestellt. Die klinischen Symptome der Erkrankung sind abhängig vom 
zugrundeliegenden Ausprägungsgrad. Möglich sind dabei plötzliche Todesfälle, 
Belastungsintoleranz oder Synkopen. Klassischerweise ist bei Vorliegen einer Aortenstenose 
ein crescendo-decrescendo oder decrescendo Herzgeräusch mit punctum maximum links 
basal festzustellen. Bei geringerem Ausprägungsgrad der Erkrankung kann das Herzgeräusch 
einen musikalischen Charakter haben. Der Zeitpunkt des Auftretens des Herzgeräusches ist 
der Systole zuzuordnen.  
Als bestes diagnostisches Hilfsmittel zur Feststellung einer Aortenstenose gilt die Doppler-
Echokardiografie. Die zweidimensionale Echokardiografie ist zudem bei höhergradigen 
Stenosierungen und zur Beurteilung der linksventrikulären Hypertrophie sehr nützlich 
(O`GRADY et al. 1989). Anhand der zweidimensionalen Echokardiografie können bei 






Klappensegel, bei der subvalvulären Form Wandverdickungen und eine linksventrikuläre 
konzentrische Hypertrophie nachgewiesen werden. Der Einsatz eines CW-Dopplers 
ermöglicht die Schweregradeinteilung der Aortenstenose (GREGORI et al. 2008). Die 
Subaortenstenose lässt sich mittels zweidimensionaler und Doppler-Echokardiografie in drei 
Grade klassifizieren. Bei einer geringgradigen Subaortenstenose ist keine linksventrikuläre 
Hypertrophie zu verzeichnen und der Druckgradient über der Stenosierung liegt unter 40 
mmHg. Eine mittelgradige Subaortenstenose geht mit einem Druckgradient zwischen 40 und 
80 mmHg einher. Der Druckgradient wird ausgehend von der gemessenen 
Blutflussgeschwindigkeit errechnet (STAFFORD-JOHNSON 2006). Nach anderen 
Untersuchungen definiert sich das Vorliegen einer Subaortenstenose ab einer aortalen 
Blutflussgeschwindigkeit von über 2,1 m/s. Demnach weisen Hunde mit einem 
Druckgradienten von 18 bis 50 mmHg eine geringgradige Subaortenstenose auf, Hunde mit 
einem Druckgradienten zwischen 50 und 80 mmHg eine mittelgradige Subaortenstenose und 
ein Druckgradient über 80 mmHg spricht für das Vorliegen einer hochgradigen 
Subaortenstenose (OYAMA et al. 2002). Teilweise wird erst ab einer Flussgeschwindigkeit 
von 2,25 m/s von einer aortalen Stenosierung ausgegangen (BUSSADORI et al. 2000). Für die 
Berechnung des vorherrschenden Druckgradienten wird die modifizierte Bernoulli-Gleichung 
angewandt (OYAMA et al. 2001, OYAMA et al. 2002). Nach dieser Formel beträgt der 
Druckgradient zwischen zwei kardialen Kammern ein Vierfaches der maximalen 
Blutflussgeschwindigkeit in m/s zum Quadrat. Die meisten der betroffenen Hunde zeigen bei 
Vorliegen einer mittelgradigen Subaortenstenose keine klinischen Symptome. Einige wenige 
betroffene Tiere können allerdings dieselben Symptome wie bei Vorliegen einer 
hochgradigen Stenosierung zeigen. Eine hochgradige Subaortenstenose ist durch das 
Vorliegen eines Druckgradienten von über 80 mmHg und einer linksventrikulären 
konzentrischen Hypertrophie unterschiedlichen Ausprägungsgrades charakterisiert. Hunde, 
die an einer hochgradigen Subaortenstenose erkrankt sind, weisen demnach klinische 
Symptome in Form von Synkopen und Belastungsintoleranz auf (STAFFORD-JOHNSON, 
2006).  
Eine gewisse Aorteninsuffizienz ist nahezu bei allen Ausprägungsgraden zu verzeichnen, 
während eine poststenotische Dilatation nur bei der mittel- bis hochgradigen 
Subaortenstenose festzustellen ist. Der sichere Nachweis einer geringgradigen 






minimal ausgeprägt sind. Daher ist bei jungen Hunden mit fraglichen Befunden eine 
Nachuntersuchung im adulten Alter empfehlenswert (OYAMA et al. 2001). 
Die genaue Prävalenz kongenitaler Erkrankungen ist aufgrund der regional unterschiedlich 
stark vertretenen Hunderassen schwer einzuschätzen. Die Wahrscheinlichkeit einer 
kongenitalen kardialen Erkrankung ist bei reinrassigen Hunden höher als bei 
Mischlingshunden. Einige Rassen zeigen zudem eine besondere Prädisposition für bestimmte 
kongenitale Herzerkrankungen. Zu diesen Hunderassen gehört auch der Golden Retriever 
(OLIVEIRA et al. 2011). Im Bereich der Aortenklappe sind die Stenosierungen am häufigsten 
subvalvulär gelegen, also unterhalb der Klappe. Diese Stenosierungen sind kongenital 
bedingt. Bei einigen Hunderassen konnte ein autosomal dominanter Erbgang für die 
Erkrankung nachgewiesen werden.  
 
2.5.2 Kardiomyopathien 
Die dilatative Kardiomyopathie ist eine der häufigsten kardialen Erkrankungen des Hundes 
(TIDHOLM et al. 2001). Hauptvertreter der dilatativen Kardiomyopathie sind die 
Hunderassen Dobermann Pinscher und Boxer. Die Erkrankung betrifft ausschließlich Hunde 
großer Rassen. Männliche Tiere sind überrepräsentiert. Die häufigsten klinischen Symptome 
der Erkrankung sind Dyspnoe und Husten. Arrhythmien, Lungenödem und Pleuraerguss sind 
ebenfalls  häufig in der klinischen Untersuchung und der weiterführenden Diagnostik bei 
erkrankten Tieren nachweisbar (TIDHOM et al. 2001, MARTIN et al. 2009). Bei betroffenen 
Hunden liegt eine Reduktion der myokardialen Kontraktion vor. Diese führt zu einer 
progressiven Dilatation der Ventrikel und Atrien. Die Ursache der dilatativen 
Kardiomyopathie ist bislang unbekannt. Die Ätiologie muss somit als ididopathisch 
bezeichnet werden. Das rassespezifisch gehäufte und teilweise auch familiär vermehrte 
Auftreten lässt allerdings eine genetische Komponente vermuten. Zwei Phasen der kaninen 
dilatativen Kardiomyopathie sind zu unterscheiden. Die okkulte Phase ohne klinische 
Symptome und die overte Phase, in der klinische Symptome auftreten (DUKES McEWAN 
2000).  
In der histologischen Untersuchung lassen sich zwei Haupttypen der dilatativen 
Kardiomyopathie unterscheiden. Bei der Kardiomyopathie der Boxer und Dobermann 






auch bei manchen Boxern und Dobermann Pinschern lässt sich eine wellenförmige 
Degeneration der Myokardfasern nachweisen (TIDHOLM et al. 2005). Bei der klassischen 
Dobermann-Kardiomyopathie liegen die charakteristischen Myokardläsionen zudem in 
bestimmten Lokalisationen vor, vor allem in der linksventrikulären freien Wand. 
Charakteristisch zeigen sich in diesen Lokalisationen eine Degeneration und Atrophie der 
Myokardfasern sowie ein Ersatz des Myokards durch Kollagenbündel und Gruppen von 
Adipozyten (EVERETT et al. 1999).   
Neben der klassischen dilatativen Kardiomyopathie sind auch Sonderformen von 
Kardiomyopathien bei Hunden bekannt. Ein Beispiel hierfür ist die Duchenne`s 
Kardiomyopathie. Echokardiografisch lassen sich bei dieser Erkrankung häufig fokale 
hyperechogene Regionen im Myokard nachweisen. Diese sind hinweisend für kalzifizierte 
Areale im Myokard (MOISE et al. 1991). Die Duchenne`s Kardiomyopathie ist auch bekannt 
als Golden Retriever Muskeldystrophie. Ursache für das Auftreten dieser Erkrankung ist das 
Fehlen des Proteins Dystrophin (NGUYEN et al. 2002). Eine weitere Sonderform der 
Kardiomyopathien stellt die taurinmangelbedingte Kardiomyopathie des Golden Retrievers 
dar. Diese Erkrankung tritt familiär gehäuft auf. Hierbei lässt sich wie bei anderen Varianten 
der dilatativen Kardiomyopathie echokardiografisch eine Verminderung der systolischen 
Funktion nachweisen. Die betroffenen Tiere sprechen in unterschiedlichem Ausmaß auf eine 
Taurinsupplementierung an. Die kardialen Veränderungen erweisen sich in gewissem Maße 
als reversibel (BÉLANGER et al. 2005). 
   
2.5.3 Klappen-Insuffizienzen 
Klappeninsuffizienzen treten als Primärerkrankung oder sekundär zu andern Erkrankungen, 
wie Kardiomyopathien auf. Infolge der unterschiedlichen ätiologischen Aspekte stellen sie 
somit eine häufige kardiale Diagnose dar. Primäre Klappeninsuffizienzen sind in aller Regel 
degenerativ bedingt, selten infektiös. Degenerative Klappenerkrankungen betreffen häufig 
alte Hunde kleiner Rassen. Allerdings können alle Hunde diese Erkrankung entwickeln. Die 
Ursache der Klappeninsuffizienzen ist unklar. Die Insuffizienzen verlaufen in der Regel 
progressiv. Hunde großer Rassen, die von einer degenerativen Klappenerkrankung betroffen 






Dysfunktion als kleine Hunderassen. Die Prognose ist bei großen Hunderassen daher etwas 
schlechter als bei kleinen Hunderassen (TILLEY et al. 2008). 
Die Mitralklappenregurgitation lässt sich durch Anwendung eines zweidimensionalen 
Dopplerverfahrens adäquat quantifizieren (ASCAH et al. 1985). Zur Quantifizierung wird 
zudem die proximale isovelometrische Oberflächen-Methode angewandt, die bei Vorliegen 
einer Mitralklappenregurgitation aussagekräftige Ergebnisse liefert (ENRIQUEZ-SARANO et 
al. 1995, KITTLESON et al. 2003). Bei Hunden mit einem Mitralklappenprolaps kann die 
Mitralklappeninsuffizienz durch diese Methode allerdings überschätzt werden (ENRIQUEZ-
SARANO et al. 1995). Bei sorgsamer Anwendung des Farbdopplers ermöglicht dieses 
Hilfsmittel ebenfalls eine gute Methode zur Quantifizierung der Insuffizienz (AL MUZZI et al. 
2003). Mit Hilfe des Farbdopplers kann die vorliegende Mitralinsuffizienz somit in drei 
Schweregrade unterteilt werden. Eine hochgradige Mitralinsuffizienz liegt vor, wenn die 
Region des Regurgitationsjets vergleichbar ist mit der linksatrialen Größe, wenn die Breite 
der Region der Vena contracta vergrößert ist und das Areal der proximalen Flusskonvergenz 
groß ist. Weitere Faktoren bei einer hochgradigen Mitralinsuffizienz sind ein hohes 
Spektraldoppler-Signal und eine Dilatation des linken Atriums und/oder Ventrikels. Diese 
Klassifizierungshilfen sind auch für die Quantifizierung einer Trikuspidalinsuffizienz 
anwendbar. Eine geringgradige Mitralklappeninsuffizienz liegt vor, wenn der Farbdoppler-Jet 
unter 20 % der linksatrialen Fläche ausfüllt und eine mittelgradige Mitralinsuffizienz bei 














3. Tiere, Material und Methoden 
3.1 Patientengut 
Die Untersuchungen wurden an Hunden aus dem Patientengut der Klinik für Kleintiere der 
Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig und Tieren aus dem Leipziger Umfeld 
durchgeführt. Es wurden Daten von insgesamt 50 Golden Retrievern erhoben und gemäß 
der vorliegenden und nachfolgend näher erläuterten Studie ausgewertet. Die Bestimmung 
der Rassezugehörigkeit erfolgte anhand des vorgelegten Stammbaums oder anhand des 
Phänotyps. Die Golden Retriever wurden von den Besitzern freiwillig zur Teilnahme an dieser 
Studie zur Verfügung gestellt. Sämtliche Untersuchungen geschahen an wachen, unsedierten 
Patienten. Zugelassen wurden nur adulte, klinisch gesunde Hunde. Ausschlusskriterien 
waren somit ein Alter unter 12 Monaten, diagnostizierte Herz- und 
Stoffwechselerkrankungen, Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens jeglicher Genese sowie 
Narkose und Sedation. 
Für die Untersuchung der genannten Golden Retriever als Hunde, die nicht eigens für 
Versuchszwecke gezüchtet sind, wurde eine Ausnahmegenehmigung nach § 9 Abs. 2 Nr. 7 
Satz 2 des Tierschutzgesetzes im Rahmen eines Versuchsvorhabens erteilt. Die genannte 
Ausnahmegenehmigung ist unter dem Geschäftszeichen 24-9168.11/13/2 verzeichnet 




Die Anamnese wurde nach einem standardisierten Protokoll in Form eines Fragebogens 
schriftlich durchgeführt (Anhang 1). Der Fragebogen wurde von den Besitzern selbständig 
ausgefüllt. Dabei wurden Vorerkrankungen und Medikation der vorgestellten Hunde erfragt, 
wodurch ein Erfüllen der Ein- und Ausschlusskriterien gewährleistet werden konnte. Bei 
vorberichtlichen Krankheitssymptomen musste das zeitliche Auftreten dieser Symptome 
näher erläutert werden. 
Von Bedeutung war aufgrund der bekannten kardialen Beeinflussung zudem die sportliche 
Aktivität der Tiere (WYATT et al. 1974, RIEDHAMMER et al. 1976, LONSDALE et al. 1998, 





STEPIEN et al. 1998). Bei jedem Patienten wurden deshalb die tägliche Dauer der 
Spaziergänge sowie außerordentliche sportliche Leistungen (Agility, Dummytraining, 
jagdliche Führung) erfragt.  
 
3.2.2 Klinische Untersuchung 
Bei jedem Patienten wurde eine allgemeine klinische Untersuchung inklusive einer 
eingehenden Untersuchung des Herz-Kreislauf-Systems durchgeführt. Die klinische 
Untersuchung wurde standardisiert von einer examinierten Tierärztin nach den Vorgaben 
von BAUMGARTEN (2002) und RIJNBERK et al. (2004) durchgeführt. Im Rahmen der 
allgemeinen klinischen Untersuchung wurde die Farbe der Maulschleimhaut erfasst und die 
kapilläre Rückfüllungszeit an der Maulschleimhaut mittels Fingerdruck bestimmt. Die 
Atemfrequenz pro Minute wurde durch Auszählung der Thoraxbewegungen über eine halbe 
Minute ermittelt. Gleichzeitig wurden der Atmungstyp beurteilt und besondere 
Auskultationsbefunde vermerkt. Die innere Körpertemperatur wurde rektal bestimmt. Das 
Abdomen sowie die peripheren Lymphknoten wurden sorgfältig palpiert. Das Gewicht jedes 
Tieres wurde mit Hilfe einer digitalen Waage ermittelt. 
Im Rahmen der eingehenden Untersuchung des Herz-Kreislaufsystems wurde mit der 
Palpation des Herzspitzenstoßes begonnen. Hierzu legte der Untersucher beide Hände 
beidseits an den Brustkorb. Im Anschluss daran wurde der Puls simultan an den Arteriae 
femorales beider Hintergliedmaßen durch Anlegen der Fingerspitzen über das jeweilige 
Gefäß im Schenkelspalt bestimmt. Ebenso wurde die Pulsfrequenz parallel zur Auskultation 
des Herzens beurteilt. Das Herz wurde mit einem Stethoskop (doccheck® Advance II) 
sorgfältig auskultiert. Dazu wurde das Stethoskop von links apikal über links basal und rechts 
basal nach rechts apikal geführt, um die verschiedenen puncta maxima darzustellen.  
 
3.2.3 Kardiologische Untersuchung 
Die kardiologische Untersuchung setzte sich aus mehreren  Teiluntersuchungen zusammen, 
der Blutdruckmessung, der elektrokardiografischen Untersuchung und der 
echokardiografischen Untersuchung. Zur Standardisierung wurden die Blutdruckmessung 
und die elektrokardiografische Untersuchung von derselben Person (examinierte Tierärztin) 
wie die klinische Untersuchung durchgeführt. Die echokardiografische Untersuchung wurde 





durch eine Kardiologin  durchgeführt. Die Auswertung aller erhobenen Befunde war Aufgabe 
der bereits gennannten examinierten Tierärztin. 
3.2.3.1 Blutdruckmessung 
Die Butdruckmessung wurde bei allen Tieren im Anschluss an die allgemeine klinische 
Untersuchung durchgeführt. Dadurch wurde den Hunden eine Akklimatisierung an die 
Umgebung und den Untersucher ermöglicht. Die Messung erfolgte am sitzenden oder in 
Brust-Bauch-Lage befindlichen Tier an der rechten oder linken Vordergliedmaße mittels 
nicht-invasiver Doppler-Sphygmomanometrie (Sphygmomanometer der Firma boso, 
ultrasonic doppler flow detector MODEL 811-B, Parks Medical Electronics, INC., ALOHA, 
OREGON USA). Die Messung wurde gemäß eines Standardprotokolls basierend auf dem 
consensus statement des American College of  Veterinary Internal Medicine angefertigt 
(BROWN et al. 2007). Zur Durchführung der Messung wurde der Unterarmumfang mit Hilfe 
eines Maßbandes bestimmt und die entsprechende Manschette der Größe vier oder fünf 
(entsprechend 40 % des gemessenen Beinumfangs) im distalen Drittel des Radius angelegt. 
Der Bereich, in dem der Sensor über der Arteria digitalis palmaris aufgelegt werden sollte, 
wurde mit Alkohol befeuchtet, wodurch ein Scheiteln der Haare möglich war und 
anschließend wurde der Sensor mit Ultraschallgel versehen und auf das vorbereitete Areal 
gelegt. Nach Darstellen eines deutlichen akustischen Signals wurde die Manschette bis etwa 
20-30 mmHg über das Ausbleiben des Signals hinweg mittels Sphygmomanometer 
aufgeblasen. Anschließend wurde die Luft langsam und kontrolliert aus der Manschette 
abgelassen und der systolische Blutdruck bei Wiedereinsetzen des Signals notiert. Die 
Blutdruckmessung wurde bei jedem Tier mindestens dreimal durchgeführt und aus den 
erhaltenen Werten der Mittelwert errechnet. Dieser Wert wurde als systolischer Blutdruck 
erfasst. 
3.2.3.2 Elektrokardiografische Untersuchung 
Die Durchführung der elektrokardiografischen Untersuchung basierte auf den Vorlagen von 
TILLEY et al. (1992). Zur Durchführung der elektrokardiografischen Untersuchung befanden 
sich die  Tiere in rechter Seitenlage auf einer nichtleitenden Tischauflage aus Gummi. Zur 
Ableitung wurden Klemmelektroden verwendet, die an den Vordergliedmaßen oberhalb des 
Olekranons und an den Hintergliedmaßen in der Kniefalte sowie auf mittlerer Höhe des 





Thorax im letzten oder vorletzten Interkostalraum angebracht wurden. Die Vorder- und 
Hintergliedmaßen wurden jeweils parallel zueinander ohne Berührungspunkte der 
Elektroden gehalten. Zur Verbesserung der Leitfähigkeit wurde die Haut an den Stellen, an 
denen die Elektroden angebracht waren, mit Alkohol befeuchtet. Die Vorlaufgeschwindigkeit 
wurde auf 25 mm/s eingestellt. Zur Standardisierung wurde bei jeder Messung die 
Skalierung 5 mm/mV beibehalten. Es wurden die bipolaren Ableitungen I, II und III und die 
unipolaren Ableitungen aVR, aVL und aVF als Standardableitungen aufgezeichnet. Die 
Anfertigung des Elektrokardiogramms (EKG) geschah im Verlauf der echokardiografischen 
Untersuchung, im Anschluss an die echokardiografische rechtsparasternale und subkostale 
Untersuchung. Dabei kam ein Sechskanal-Elektrokardiografiegerät der Firma SCHILLER 
Switzerland zur Anwendung. Der Ausdruck des angefertigten Elektrokardiogramms wurde im 
Anschluss an die gesamte Untersuchung ausgewertet. 
3.2.3.3 Echokardiografische Untersuchung 
Das Ultraschallgerät, das bei dieser Untersuchung genutzt wurde, war ein Acuson Sequoia 
512 der Firma Siemens. Für die Untersuchungen wurde ein 3,5 MHz Sektor-Schallkopf 
verwendet. Mit Hilfe von selbstklebenden Elektrokardiografie-Pads konnte simultan zur 
echokardiografischen Untersuchung ein Einkanal-Elektrokardiogramm auf dem Monitor des 
Ultraschallgerätes aufgezeichnet werden, wodurch die gespeicherten Sequenzen den 
verschiedenen Phasen des Herzzyklus genau zugeordnet werden konnten. Zur 
echokardiografischen Untersuchung befand sich das untersuchte Tier in Seitenlage mit der 
Wirbelsäule vom Untersucher abgewandt. Die Untersuchung wurde zunächst von rechts 
parasternal und subkostal und anschließend von links parasternal durchgeführt. Es wurden 
die Standardebenen der Längs- und Kurzachse dargestellt und verschiedene funktionelle 
Messungen mittels Motion-Mode (M-mode) und Doppler-Untersuchungen nach Vorlage 
eines standardisierten Echokardiografie-Protokolls (THOMAS et al. 1984, THOMAS et al. 
1993) angefertigt. Die erhaltenen Bilder und Bildsequenzen wurden digital gespeichert. Die 
anschließenden Ausmessungen wurden nach Beendigung der Untersuchung am selben Tag 
direkt am Ultraschallgerät durchgeführt und zweimalig wiederholt. Aus den erhaltenen 
Werten wurde anschließend der Mittelwert errechnet. 
 
 






Die echokardiographische Untersuchung wurde nach den Vorgaben von THOMAS et al. 
(1984) und THOMAS et al. (1993) durchgeführt. Zu Beginn der Untersuchung wurde das Herz 
in seiner Längsachse im Vier-Kammer-Blick von rechts parasternal dargestellt (Abbildung 1). 
Durch leichtes Drehen des Schallkopfes entgegen des Uhrzeigersinns ergab sich  die 
Längsachse des Herzens im Fünf-Kammer-Blick (Abbildung 2), wodurch das Größenverhältnis 






Im Anschluss daran wurde der Schallkopf um etwa 90° entgegen des Uhrzeigersinns gedreht. 
Dadurch konnte die Kurzachse des Herzens eingesehen werden. Diese wurde durch 
schrittweise, leichte Abflachung des Schallkopfes nach kranial in verschiedenen Ebenen 
dargestellt. Begonnen wurde dabei mit der Beurteilung der Papillarmuskeln im Bereich der 
Herzspitze (Abbildung 3), anschließend wurden etappenweise die Chordae tendinae, die 
Mitralklappe im Querschnitt (Abbildung 4) und die Herzbasis inklusive der Pulmonalarterie 





Abbildung 1: rechtsparasternale 
Längsachse im Vierkammerblick 
LA: linkes Atrium, LV: linker Ventrikel, 
RA: rechtes Atrium, RV: rechter 
Ventrikel. 
Abbildung 2: rechtsparasternale 
Längsachse im Fünfkammerblick 
Ao: Aorta, LA: linkes Atrium, LV: linker 
Ventrikel, RA: rechtes Atrium, RV: 
rechter Ventrikel. 










Im Anschluss daran erfolgte die Anschallung des Herzens aus dem subkostalen Winkel zur 
Darstellung der Aorta und genauen Messung der Flussgeschwindigkeit in diesem Gefäß 
(Abbildung 6). 
Abbildung 3: rechtsparasternale 
Kurzachse auf Papillarmuskelebene 
IVS: interventrikuläres Septum, LV: 
linker Ventrikel, LVFW: linksventrikuläre 
freie Wand, RV: rechter Ventrikel. 
Abbildung 4: rechtsparasternale 
Kurzachse auf Mitralklappenebene 
IVS: interventrikuläres Septum, LVFW: 
linksventrikuläre freie Wand, MK: 
Mitralklappe, RV: rechter Ventrikel. 
Abbildung 5: rechtsparasternale 
Kurzachse auf Ebene der Herzbasis 
Ao: Aorta, LA: linkes Atrium, PA: 
Pulmonalarterie, RA: rechtes Atrium, RV: 
rechter Ventrikel. 






Der letzte Schritt der echokardiografischen Untersuchung war die Darstellung des Herzens 
mittels Anschallung von links parasternal. Hierzu wurde der Hund zunächst in linke 
Seitenlage verbracht und entsprechend der rechten Seite manuell leicht fixiert. Vergleichbar 
mit der Untersuchung von rechts wurde das Herz auch hier zunächst in der Längsachse im 
Vier-Kammer-Blick dargestellt (Abbildung 7). Anschließend wurde der Schallkopf entgegen 
des Uhrzeigersinns leicht rotiert, um die Aorta im Fünf-Kammer-Blick beurteilen zu können. 
 
 
In den verschiedenen Schnittebenen wurden funktionelle Messungen mittels Motion-Mode 
(M-Mode) und Dopplereinsatz (Spektral- und Farbdoppler) durchgeführt (YUILL et al. 1991, 
KIRBERGER et al. 1992, RIESEN et al. 2007, TILLEY et al. 2008). Mit Hilfe des M-Modes wurde 
in der rechtsparasternalen Kurzachse auf Ebene der Mitralklappe die 
Abbildung 7: linksparasternale 
Längsachse im Vierkammerblick 
LA: linkes Atrium, LV: linker Ventrikel, 
RA: rechtes Atrium, RV: rechter 
Ventrikel. 
Abbildung 6: subkostale 
Aortenflussmessung mittels CW-
Doppler 
Ao: Aorta, LA: linkes Atrium, RA: rechtes 
Atrium. 





Mitralklappenbewegung zur Erfassung des E point to septal separation (EPSS) ermittelt. 
Weiterhin wurde mittels M-Mode-Messung die Verkürzungsfraktion (FS) in der 
rechtsparasternalen Kurzachse auf Höhe der Herzspitze bestimmt. 
Der Farbdoppler wurde in allen Schallebenen zur qualitativen Darstellung des Blutflusses 
genutzt, wobei die die Flussrichtung und Flussgeschwindigkeit sowie mögliche abnorme Jets 
mittels Spektraldoppler verifiziert wurden. Dabei wurde zunächst immer der CW-Doppler 
aufgrund der genauen Geschwindigkeitsmessungen genutzt. Zur Evaluierung des Flussprofils 
kam im Anschluss an die CW-Doppler-Messungen der PW-Doppler zum Einsatz. Das 
Flussprofil wurde jeweils an der Aorta und der Pulmonalarterie bestimmt (OYAMA et al. 
2001). 
Während der Durchführung der Untersuchung wurden die gewonnenen Bilder und 
Bildsequenzen sowie die verschiedenen Messungen auf der Festplatte des verwendeten 
Ultraschallgerätes zwischengespeichert. Die Ausmessung und Beurteilung der erhaltenen 
Daten erfolgte im Anschluss und wurde direkt an dem genannten Ultraschallgerät 
durchgeführt. Die dadurch erhaltenen Daten und Bilder wurden anschließend in das 
Programm SonoWin übertragen und dort dauerhaft gespeichert. 
 
3.2.4 Blutprobenentnahme 
Die Blutprobenentnahme erfolgte bei allen Hunden an der Vena cephalica antebrachii oder 
Vena saphena lateralis. Zur Gewinnung der Proben wurde eine sterile Kanüle (20 Gauge, 40 
mm, Sterican® der Firma Braun) verwendet. Im Vorfeld zur Blutprobenentnahme wurde der 
Bereich über der zu punktierenden Vene aseptisch vorbereitet. Zum Auffangen der 
Blutprobe wurden pro Tier drei Auffangröhrchen (Firma Sarstedt) verwandt. Dabei kamen 
jeweils ein mit EDTA beschichtetes Röhrchen, ein mit Heparin beschichtetes Röhrchen und 
ein Röhrchen mit Koagulationsperlen zur Gewinnung von Serum zur Anwendung. 
Das EDTA-Blut wurde zur Anfertigung eines Blutbildes genutzt. Zur Verhinderung der 
Blutgerinnung wurde die Blutprobe zeitnah im Anschluss an die Gewinnung auf einen 
Rollentaumelmischer (RM5, 220 V, 50 Hz, Assistent 348) gelegt. Die heparinisierte Blutprobe 
wurde zur Gewinnung von Blutplasma mit 3500 Umdrehungen pro Minute zentrifugiert 
(Labofuge 300, Kendro Laboratory Products, Osterode). Das dadurch erhaltenen Plasma 
wurde in ein Eppendorf-Gefäß umgefüllt und zur Bestimmung der Proteine, Nierenwerte 





und Elektrolyte verwandt. Die zur Gewinnung von Serum bestimmte Blutprobe wurde vor 
Zentrifugation eine halbe Stunde aufrecht stehend bei Raumtemperatur gelagert um die 
maximale Koagulation abzuwarten und anschließend bei 3500 Umdrehungen pro Minute mit 
dem bereits genannten Gerät zentrifugiert. Das gewonnene Serum wurde ebenfalls in ein 
Eppendorfgefäß umgefüllt und bei -20° Celsius bis zum Versand an ein Fremdlabor gelagert. 
Für die beschriebene Blutprobenentnahme bei nicht für Versuchszwecke gezüchteten Tieren 
wurde eine Ausnahmegenehmigung nach § 9 Abs. 2 Nr. 7 Satz 2 des Tierschutzgesetzes 
erteilt (Geschäftszeichen 24-9168.11/13/2, Landesdirektion Leipzig, 21.07.2010). 
   
3.3 Messmethoden 
Die Ausmessung der erhaltenen Daten erfolgte standardisiert durch eine Person 
(examinierte Tierärztin). Die echokardiografischen Messungen wurden bei den einzelnen 
Probanden jeweils in drei verschiedenen kardialen Zyklen durchgeführt. Aus den erhaltenen 
Werten wurde anschließend der Mittelwert errechnet.  
 
3.3.1 Elektrokardiografische Untersuchung 
Zur Auswertung des erhaltenen Elektrokardiogramms wurde ein EKG-Lineal verwandt. 
Ausgemessen wurden die P-Welle in Dauer und Höhe, die PQ-Strecke, der QRS-Komplex, die 
R-Zacke, die ST-Strecke und die T-Welle. Des Weiteren wurde die mittlere elektrische 
Herzachse mit Hilfe des Triaxialsystem bestimmt. Die Messungen wurden nach der Vorlage 
von TILLEY (1985) jeweils in Ableitung II durchgeführt. Das Vorliegen von Normvarianten der 
einzelnen Zacken und Komplexe wurde erfasst. Zudem wurde die Herzfrequenz mittels 
Auszählen der Komplexe über sechs Sekunden ermittelt. Der vorliegende Rhythmus und die 
Vollständigkeit der Komplexe wurden notiert und im Anschluss an die beschriebenen 
Messungen eine EKG-Diagnose gestellt.  
Als Referenzbereiche wurden die Daten von TILLEY et al. (2008) hinzugezogen. Nach diesen 
Vorgaben gilt eine Herzfrequenz zwischen 60 und 160/min und das Vorliegen eines 
Sinusrhythmus oder einer Sinusarrhythmie als physiologisch. Die P-Welle weist 
physiologischerweise eine Höhe von 0,4 mV und eine Dauer von 0,04 s auf. Das PQ-Intervall 
variiert von 0,06 bis 0,13 s. Die R-Zacke darf maximal eine Amplitude von 3 mV haben, der 





QRS-Komplex eine Dauer von 0,06 s. Die ST-Strecke sollte physiologischerweise isoelektrisch 
verlaufen. Toleriert werden eine Senkung um 0,2 mV und eine Hebung um 0,15 mV. Die T-
Welle kann negativ, positiv oder biphasisch sein. Die Amplitude der T-Welle sollte unter 25 % 
der Amplitude der R-Zacke betragen. Die elektrische Herzachse liegt zwischen +40° und 
+100°.   
 
3.3.2 Echokardiografische Untersuchung 
Im rechtsparasternalen longitudinalen Vierkammerblick wurde der linksatriale Durchmesser 
in der Endsystole (LADs [cm]) bestimmt. Dabei wurde der Durchmesser durch Festlegung 
jeweils eines Markers auf dem interatrialen Septum und der epikardialen Oberfläche der 
linksatrialen freien Wand bestimmt. Die Messung geschah somit parallel zum 
Mitralklappenannulus. Die Marker wurden so platziert, dass das Atrium bei Ziehen einer 
Verbindungslinie zwischen den Markern in zwei gleichgroße Hälften geteilt wurde (O`GRADY 
et al. 1986, HANSSON et al. 2002) (Abbildung 8).  
 
In der linksparasternalen Kurzachse auf Höhe der Papillarmuskeln wurde die 
Kreisflächenverkürzung (FAC [%]) gemessen. Durch Markierung des linksventrikulären 
Endokards jeweils in der Systole (As [cm²]) und in der Diastole (Ad [cm²]) konnte der 
Parameter nach der Formel (Ad - As)/Ad berechnet werden (BONAGURA 2007) (Abbildungen 
9 und 10). 
Abbildung 8: rechtsparasternale 
Längsachse im Vierkammerblick 
Die rote Linie entspricht dem 
linksatrialen Durchmesser in der Systole 
(LADs). LA: linkes Atrium, LV: linker 
Ventrikel. 









In derselben Schallebene wurde mittels M-Mode-Messung die Verkürzungsfraktion (FS [%]) 
ermittelt. Hierzu wurde das linksventrikuläre Lumen mittels Markierung des Endokards des 
interventrikulären Septums (IVS) sowie der linksventrikulären freien Wand (LVFW) bestimmt. 
Das linksventrikuläre Lumen in der Diastole (LVDd [cm]) wurde auf Höhe der Q-Zacke des 
mitlaufenden EKGs ermittelt, das linksventrikuläre Lumen in der Systole (LVDs [cm]) an der 
Stelle des geringsten Abstandes zwischen dem interventrikulären Septum und der 
linksventrikulären freien Wand und somit der maximalen Ventrikelkontraktion bestimmt. Die 
Verkürzungsfraktion errechnete sich nach der folgenden Formel: ((LVDd-LVDs)/LVDd) x 100 
(BONAGURA 2007, TILLEY et al. 2008) (Abbildung 11). 
Abbildung 9 (links) und Abbildung 10 
(rechts): rechtsparasternale Kurzachse 
auf Papillarmuskelebene in der Systole 
und in der Diastole 
Der Verlauf der gepunkteten Linie gibt 
die linksventrikuläre Fläche in der 
Systole (As, links) bzw. in der Diastole 
(Ad, rechts) wider. 






Die rechtsparasternale Kurzachse auf Höhe der Mitralklappe wurde zudem zur Bestimmung 
des Abstandes des septalen Mitralklappensegels zum interventrikulären Septum (MK EPSS) 
genutzt. Hierzu wurde ebenfalls eine M-Mode-Messung verwandt, bei der im maximalen 
Öffnungszustand der Mitralklappe der Abstand des septalen Mitralklappensegels zum 
Endokard des interventrikulären Septums markiert wurde (KIRBERGER 1991, TILLEY et al. 
2008, FUENTES 2010) (Abbildung 12).  
In der rechtsparasternalen Anschallung der Herzbasis erfolgte die Bestimmung des 
Größenverhältnisses zwischen der Aorta und dem linken Atrium (LA/Ao). Hierbei fand die 
schwedische Methode Anwendung. Die Anwendung dieser Messmethode geschah in der 
frühen Diastole bei vollständigem Schluss der Aortenklappe. Dabei wurde der Durchmesser 
der quergeschnittenen Aorta ausgehend vom rechten koronaren Segel zum Mittelpunkt 
zwischen dem linken koronaren und dem nicht-koronaren Klappensegel bestimmt (Ao). 
Diese Gerade wurde bis zur linksatrialen freien Wand durch das linke Atrium verlängert (LA). 
Aus den erhaltenen jeweiligen Längen dieser Strecken wurde der Quotient gebildet (LA/Ao) 
(HANSSON et al. 2002) (Abbildung 13).  
 
 
Abbildung 11: rechtsparasternale 
Kurzachse auf Papillarmuskelebene im 
M-mode 
IVS: interventrikuläres Septum, LVFW: 
linksventrikuläre freie Wand, LVD: 
linksventrikulärer Durchmesser. 








Die Messung der aortalen Blutflussgeschwindigkeit erfolgte in der subkostalen Anschallung. 
Der Blutfluss wurde mittels Spektraldoppler erfasst (Abbildung 14). Mit Hilfe einer digitalen 
Messmethode wurde der maximale Blutfluss an der Spitze des Spektraldopplersignals 
gemessen. Die maximale Blutflussgeschwindigkeit in der Pulmonalarterie wurde aus der 
rechtsparasternalen Anschallung der Herzbasis ermittelt (Abbildung 15). Dieser Fluss wurde 
ebenfalls mit Hilfe des Spektraldopplers erfasst und vergleichbar mit der Messung der 
Aortenflussgeschwindigkeit ermittelt (KIRBERGER et al. 1992, RIESEN et al. 2007). 
Bei Vorliegen von Insuffizienzen an den Klappen wurde die Messung der Geschwindigkeiten 
der Insuffizienzjets ebenso wie die Messungen der Blutflussgeschwindigkeiten in den 
Gefäßen durchgeführt (KIRBERGER et al. 1992, RIESEN et al. 2007).    
Abbildung 13: rechtsparasternale 
Kurzachse auf Ebene der Herzbasis 
Die Kreuze markieren jeweils den 
aortalen und den linksatrialen 
Durchmesser. Ao: Aorta, LA: linkes 
Atrium. 
Abbildung 12: rechtsparasternale 
Kurzachse auf Mitralklappenebene im 
M-mode 
Die rote Linie stellt MK EPSS dar. IVS: 
interventrikuläres Septum, LVFW: 
linksventrikuläre freie Wand, MK: 
Mitralklappe. 









Des Weiteren wurde das linksventrikuläre systolische Zeitintervall bestimmt. Dazu wurde die 
subkostale Aortenflussmessung mittels Spektraldopplerverfahren genutzt. Im Zuge dieser 
Berechnung wurde der Quotient aus der Preejektionsperiode (PEP [s]) und der 
linksventrikulären Ejektionszeit (LVET [s]) gebildet. Die Preejektionsperiode dauert vom 
Beginn des QRS-Komplexes bis zum Beginn des aortalen Auswurfs an. Die Ejektionszeit 
entspricht der Dauer des aortalen Spektraldopplersignals (ATKINS et al. 1992, BONAGURA 
2007, TILLEY et al. 2008, FUENTES 2010) (Abbildung 16).          
Abbildung 15: 
rechtsparasternale Kurzachse 
auf Ebene der Herzbasis 
Messung der pulmonalen 
Flussgeschwindigkeit mittels 
PW-Doppler. Die Spitze des 
Pulmonalarterienflussprofils 
gibt die maximale 
Blutflussgeschwindigkeit wider. 
PA: Pulmonalarterie.  
Abbildung 14: subkostale Anschallung 
der Aorta 
Messung der aortalen Flussgeschwindig-
keit mittels CW-Doppler. Die Spitze des 
Aortenflussprofils gibt die maximale 
Flussgeschwindigkeit wider. Ao: Aorta. 






Zur Volumenkalkulation wurde ein Längen-Flächen-Modell angewandt. Diesem Modell liegt 
die Vorstellung des linken Ventrikels als ellipsoider Körper zugrunde. Dementsprechend 
basiert die Volumenkalkulation auf der Formel V = π/6 D₁ D₂ L. Nach dieser Formel entspricht 
L der Länge des linken Ventrikels, gemessen in der rechtsparasternalen longitudinalen 
Ebene. Dabei ist die Länge definiert als der Abstand zwischen dem Mittelpunkt des 
Mitralklappenannulus und der Herzspitze bis zum Endokard. D₁ entspricht dem 
linksventrikulären Durchmesser zwischen interventrikulärem Septum und linksventrikulärer 
freier Wand, ermittelt in der rechtsparasternalen Längsachse auf Höhe der Papillarmuskeln. 
D₂ hingegen ist der linksventrikuläre Durchmesser zwischen dem interventrikulären Septum 
und der linksventrikulären freien Wand, der in der rechtsparasternalen Kurzachse auf 
Papillarmuskelebene ermittelt wird. D₂ unterteilt den linken Ventrikel in zwei symmetrische 
Hälften und verläuft somit zwischen den Papillarmuskeln. Die Bestimmung des 
Durchmessers erfolgt jeweils von Endokard zu Endokard. Die Ermittlung der zur 
Volumenkalkulation erforderlichen Parameter erfolgte jeweils in der Systole und in der 
Diastole (WYATT et al. 1980). Die nach der bereits genannten Formel kalkulierten Volumina 
wurden zur Bestimmung der Ejektionsfraktion (EF [%]) genutzt. Die hierzu verwandte Formel 
lautet EF = ((EDV-ESV)/EDV) x 100. 
Des Weiteren wurde der Sphärizitätsindex berechnet. Die Messungen der benötigten 
linksventrikulären Länge und des linksventrikulären Durchmessers wurden im 
rechtsparasternalen Vierkammerblick durchgeführt. Der linke Ventrikel wurde hierzu in der 
Enddiastole dargestellt. Die Längenmessung geschah vom Mittelpunkt des 
Mitralklappenannulus bis zur Herzspitze. Der linksventrikuläre Durchmesser wurde auf Höhe 
Abbildung 16: subkostale 
Anschallung der Aorta 
Messung des aortalen Blutflusses 
mittels CW-Doppler. Ao: Aorta, 
PEP: Preejektionsperiode, LVET: 
linksventrikuläre Ejektionszeit. 
 





der Cordae tendinae ermittelt. Aus Länge und Durchmesser wurde zur Errechnung des 




Das Blutbild wurde mit Hilfe eines Zellcounters (pocH-100iV Diff) im klinikeignen Labor 
angefertigt. Anhand dieser Messung konnten die Leukozytenzahl, der Hämatokritwert und 
die Thrombozytenzahl ermittelt werden (RIOND et al. 2011).  
Die Bestimmung der blutchemischen Parameter (Harnstoff, Kreatinin, Totalprotein, Albumin, 
Elektrolyte) geschah in dem auf dem Fakultätsgelände gelegenen Labor der Klinik für Innere 
Medizin der Veterinärmedizinischen Fakultät unter Verwendung eines Hitachi 912 (KLEY et 
al. 2003). Als Elektrolyte wurden Natrium, Chlorid, Kalium und Kalzium ermittelt. 
Die Serumproben wurden zur Bestimmung des Thyroidea stimulierenden Hormons (TSH) 
und des freien Tetrajodthyronin (fT4) per Kurier in ein Fremdlabor (IDEXX Vet Med Labor, 
Ludwigsburg) verbracht, wo die entsprechenden Untersuchungen eingeleitet wurden. Das 
freie T4 wurde mittels Equilibriums-Dialyseverfahren bestimmt (FERGUSON 1995). Mittels 
Dialyseverfahren konnte das freie T4 getrennt von Serumproteinen und proteingebundenem 
T4 im Dialysat gemessen werden. Die Ermittlung des TSH-Gehaltes erfolgt mittels 
Chemilumineszenz-Immunoassay. 
Abbildung 17: rechtsparasternale 
Längsachse im Vierkammerblick zur 
Bestimmung des Sphärizitätsindex 
Die Verbindung zwischen den mit 1 
bezifferten Kreuzen stellt die 
linksventrikuläre Länge dar, die 
Verbindung zwischen den mit 2 
bezifferten Kreuzen den 
linksventrikulären Querschnitt. LA: 
linkes Atrium, LV: linker Ventrikel, 
RA: rechtes Atrium, LA: linkes 
Atrium. 
 






Die statistische Auswertung geschah rein deskriptiv. Bestimmt wurden die  Mittelwerte 
inklusive Standardabweichung der jeweiligen Parameter. Der Mittelwert stellt die Summe 
aller Werte geteilt durch die Anzahl der Werte dar. Die Standardabweichung ergab sich aus 
der Wurzel der Varianz. Die Berechnung der Varianz erfolgte über die Mittelung der 
summierten Abweichungsquadrate der einzelnen Parameter vom Mittelwert. Zur Ermittlung 
der Referenzwerte wurde das Konfidenzintervall so gewählt, dass jeweils 2,5 % der unteren 
und oberen Messwerte ausgeschlossen wurden. Somit kann als Referenzbereich der Bereich 
angegeben werden, in dem 95 % aller ermittelten Werte liegen. Die Häufigkeitsverteilung 








Von den untersuchten 50 Golden Retrievern waren 26 (52 %) weiblich und 24 (48 %) 
männlich. Acht der weiblichen (31 %) und sieben der männlichen Tiere (29 %) waren 
kastriert. Acht Tiere mit pathologischen Befunden, die anhand der echokardiografischen 
Untersuchung nachgewiesen wurden, wurden von der Erhebung der echokardiografischen  
Referenzwerte ausgeschlossen. Fünf dieser Tiere (63 %) waren männlich, drei (37 %) 
weiblich. Zwei der betroffenen weiblichen Tiere (67 %) waren unkastriert. Das Alter der 
Probanden lag zwischen 16 und 149 Monaten (Mittelwert 69 ± 36 Monate). Die Probanden 
wiesen ein Körpergewicht zwischen 24 und 42,5 kg auf (Mittelwert 31,1  ± 3,9 kg). Bei 27 der 
untersuchten Hunde (54 %) wurde die Rassezugehörigkeit durch Vorlegen des Stammbaums 
bestätigt. Bei den übrigen 23 Tieren (46 %) wurde die Rassezugehörigkeit rein phänotypisch 
festgestellt (Anhang 2).    
 
4.2 Anamnese 
Die untersuchten Hunde wurden zwischen einer und vier Stunden am Tag bewegt und 
hatten teilweise zusätzlich unkontrollierten Freilauf in variablem zeitlichem Ausmaß. 17 
Probanden (34 %) wurden zusätzlich zu der oben genannten Bewegung sportlich geführt. Im 
Vordergrund standen dabei Dummytraining, Agility und jagdliche Tätigkeit.  
Anamnestisch litt zum Zeitpunkt der Untersuchung keiner der Hunde an klinisch 
offensichtlichen Krankheitssymptomen. Vorberichtlich war bei vier der Probanden (8 %) eine 
Arthrose bekannt. Fünf Hunde (10 %) waren im Verlauf ihres Lebens bereits aufgrund von 
dermatologischen Symptomen einem Tierarzt vorgestellt worden. Drei Hunde (6 %) hatten 
seit Übernahme durch die Besitzer mindestens einmalig gastrointestinale Symptome 
entwickelt. Jeweils einer der Golden Retriever (2 %) hatte vorberichtlich eine respiratorische 
Symptomatik beziehungsweise einen epileptiformen Anfall unklarer Genese gezeigt. Bei zwei 
der Probanden (4 %) war eine chirurgische Entfernung von Umfangsvermehrungen der Haut 
vorgenommen worden. Die Dignität der entfernten Umfangsvermehrungen war nicht 






Durchführung dieser Untersuchung. Das heißt die letztmalige Behandlung bei einem Tierarzt 
lag bei allen Hunden mit Vorerkrankungen mindestens sechs Monate zurück. 
Sieben der untersuchten 50 Tiere (14 %) hatten mindestens einmal im Laufe ihres Lebens ein 
Analgetikum erhalten, wobei es sich um ein nichtsteroidales Antiphlogistikum oder einen 
unbekannten Wirkstoff handelte. Zwei Golden Retriever (4 %) waren vorberichtlich bereits 
einmal antibiotisch behandelt worden. Phenobarbital war einem weiteren Hund (2 %) 
verabreicht worden. Zum Zeitpunkt der Durchführung der vorliegenden Untersuchung 
wurde keinem der Patienten ein Arzneimittel verabreicht, zudem erhielt keiner der 
Probanden eine dauerhafte Medikation (Anhang 2). 
 
4.3 Klinische Untersuchung 
Alle 50 untersuchten Hunde wiesen blassrosa- bis rosafarbene Schleimhäute auf. Die 
kapilläre Rückfüllungszeit lag bei allen Hunden im physiologischen Bereich unter zwei 
Sekunden. 23 der Probanden (46 %) hechelten während der klinischen Untersuchung. Vier 
Hunde (8 %) wiesen eine geringgradige Tachypnoe auf. Diese lag bei drei der Tiere (75 %) bei 
44 Atemzügen pro Minute und bei einem (25 %) bei 52 Atemzügen pro Minute. Die 
verbliebenen 32 Hunde (64 %) wiesen eine physiologische Atemfrequenz unter 40 
Atemzügen pro Minute auf. Die Auskultation der Lunge ergab bei keinem der Golden 
Retriever einen besonderen Befund. Simultan zu jeder Herzaktion konnte bei allen Hunden 
eine Pulswelle palpiert werden. Alle Hunde wiesen einen mittelkräftigen bis kräftigen Puls 
auf. Die Herz- und Pulsfrequenz lag während der klinischen Untersuchung zwischen 52 und 
180 Schlägen pro Minute (Mittelwert 97,7 ± 28/min) (Abbildung 18). Unter Ausschluss der 
acht Hunde, die aufgrund von pathologischen Befunden von der Erhebung 
echokardiografischer Referenzwerte ausgeschlossen wurden, lag der Mittelwert bei 96,2 ± 
24,7/min. Die Auskultation ergab bei keinem der untersuchten Hunde einen besonderen 
Befund. Die Palpation des Abdomens verlief bei den Probanden unauffällig. Das Abdomen 
war bei jedem der untersuchten Golden Retriever weich, durchtastbar und nicht dolent. Die 






      
 
 
4.4 Blutdruckmessung  
Bei den untersuchten Golden Retrievern wurde ein systolischer Blutdruck zwischen 110-220 
mmHg (Mittelwert 152,5 ± 24 mmHg) ermittelt. Unter Ausschluss der Hunde mit 
pathologischen Befunden in der echokardiografischen Untersuchung (Probanden 9, 22, 24, 
29, 35, 38, 40, 49) ergab sich ein Mittelwert von 151,3 ± 23,3 mmHg.  
Bei keinem der 50 Hunde konnte eine Hypotension nachgewiesen werden. Vier Hunde (8 %) 
waren hypertensiv. Bei den vier hypertensiven Hunden wurde ein systolischer Blutdruck im 
Bereich von 200-220 mmHg gemessen (Anhang 4, Abbildung 19). Einer der hypertensiven 
Probanden gehörte der Gruppe an, die aufgrund pathologischer Veränderungen von der 
Erhebung echokardiografischer Referenzbereiche ausgeschlossen wurden. 
 
     
 
 
Abbildung 18: Häufigkeitsverteilung der 




















Abbildung 19: Häufigkeitsverteilung der 
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4.5 Elektrokardiogramm   
Während der elektrokardiografischen Untersuchung lag die Herzfrequenz der untersuchten 
Hunde zwischen 60 und 180 Schlägen pro Minute (Mittelwert 91,3 ± 28,2/min). Unter 
Ausschluss der Hunde, die aufgrund ihrer echokardiografischen Befunde ausgeschlossen 
werden mussten, ergab sich eine mittlere Herzfrequenz von 88,9 ± 25,6 pro Minute. 
Während der Ableitung des Elektrokardiogramms war der Rhythmus bei allen Probanden als 
regelmäßig oder regelmäßig unregelmäßig zu bezeichnen. Die abgeleiteten Komplexe 
erwiesen sich bei allen 50 Golden Retrievern als vollständig. Von den 50 untersuchten 
Hunden befanden sich 28 Tiere (56 %) im Sinusrhythmus. 22 Tiere (44 %) zeigten eine 
respiratorische Sinusarrhythmie. Zudem konnte bei fünf Tieren (10 %) eine Verlängerung der 
P-Welle nachgewiesen werden. Drei der Hunde mit verlängerter P-Wellen-Dauer (75 %) 
befanden sich in einer respiratorischen Sinusarrhythmie, einer (25 %) wies einen 
Sinusrhythmus auf. Weiterhin konnte bei 17 Golden Retrievern (34 %) eine Hochvoltage 
festgestellt werden. Zehn der genannten Tiere (59 %) zeigten diese Hochvoltage im 
Sinusrhythmus, die übrigen sieben (41 %) in der respiratorischen Sinusarrhythmie. Zwei der 
Hunde mit Hochvoltage wurden aufgrund von pathologischen echokardiografischen 
Befunden im Folgenden von der echokardiografischen Befunderhebung ausgeschlossen.  
Bei fünf Hunden (10 %) war ein AV-Block ersten Grades auffallend. Vier (80 %) dieser Hunde 
befanden sich im Sinusrhythmus. Weitere auffallende Befunde in der 
elektrokardiografischen Untersuchung waren eine geringgradige ST-Strecken-Hebung bei 
einem Hund (2 %) und eine Abweichung der mittleren elektrischen Herzachse nach rechts 




42 Golden Retriever (84 %) wiesen ein anatomisches Herz auf. Bei sieben der untersuchten 
Hunde (14 %) konnte eine Subaortenstenose diagnostiziert werden (Probanden 9, 22, 24, 29, 
35, 38, 49), die in jedem Fall geringgradig ausgeprägt war. Die aortalen 
Flussgeschwindigkeiten lagen bei diesen Tieren zwischen 2,1 und 2,4 m/s, woraus ein 






Bei einem Probanden (2 %) (Proband 40) fiel zudem eine verminderte linksventrikuläre 
systolische Funktion auf. Diese ging einher mit einer geringgradigen, kompensierten, 
vermutlich sekundären Mitralinsuffizienz. Zudem zeigte dieser Hund eine geringgradige, 
kompensierte Insuffizienz der Pulmonalklappe. Mit hoher Wahrscheinlichkeit handelte es 
sich hierbei um eine okkulte dilatative oder sekundäre Kardiomyopathie. 
Die bereits genannten acht Hunde (16 %) wurden aufgrund der beschriebenen 
pathologischen Veränderungen im Folgenden von der Erhebung der physiologischen 
echokardiografischen Parameter ausgeschlossen. Einer dieser Hunde (Proband 9) gehörte 
zudem zu den Probanden, bei denen eine Hypertension ermittelt worden war. Demnach 
wurden die echokardiografischen Referenzwerte  aus den vorliegenden Daten von insgesamt 
42 Hunden ermittelt (Anhang 6). 
Linksatriale Größe 
Der Durchmesser des linken Atriums in der rechten parasternalen Längsachse im 
Vierkammerblick lag zwischen 3,5 bis 5,2 cm (Mittelwert 4,3 ± 0,3 cm) (Abbildung 20). 
Demnach ergibt sich für diesen Parameter ein Referenzbereich von 3,7 bis 5,0 cm. 
 
     
 
 
Verhältnis zwischen linkem Atrium und Aorta 
Bei den 42 untersuchten Hunden konnte ein Verhältnis zwischen dem linken Atrium und 
dem aortalen Durchmesser in der rechtsparasternalen Kurzachse auf Höhe der Herzbasis 
zwischen 1,0 und 1,4 ermittelt werden (Mittelwert 1,2 ± 0,1) (Abbildung 21). Als 











Abbildung 20: Häufigkeitsverteilung des 
ermittelten linksatrialen Durchmessers 
in der Systole (LADs) im Histogramm 
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Flussgeschwindigkeiten über der Aorten- und Pulmonalarterienklappe 
Über der aortalen Klappe wurde in der subkostalen Anschallung eine Flussgeschwindigkeit 
von 0,7 bis 2,0 m/s (Mittelwert 1,5 ± 0,3 m/s) gemessen (Abbildung 22). Im Bereich der 
Pulmonalarterie lag die Flussgeschwindigkeit in der rechtsparasternalen Kurzachse auf Höhe 
der Herzbasis zwischen 0,4 und 1,6 m/s (Mittelwert 1,0 ± 0,3 m/s) (Abbildung 23). Der 
Referenzbereich für die aortale Flussgeschwindigkeit liegt zwischen 1,0 und 1,9 m/s und für 
die pulmonale Flussgeschwindigkeit zwischen 0,5 und 1,5 m/s. 
 


















Abbildung 21: Häufigkeitsverteilung des 
ermittelten Verhältnisses zwischen 
linkem Atrium und Aorta nach der 
schwedischen Methode (LA/Ao) im 
Histogramm 









Abbildung 22 (links) und 23 (rechts): 
Häufigkeitsverteilung der ermittelten 
Blutflussgeschwindigkeiten über der 
Aorten- (Ao) und Pulmonalklappe (PA) 
im Histogramm 
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- Linksventrikuläre Dimensionen 
Der linksventrikuläre innere Durchmesser in der Diastole, ermittelt in der 
rechtsparasternalen Längsachse im Vierkammerblick, betrug 3,2 bis 5,0 cm (Mittelwert 4,0 ± 
0,4 cm) (Abbildung 24). Die analog ermittelten Werte für den linksventrikulären inneren 
Durchmesser in der Systole waren im Bereich von 2,0 bis 3,4 cm gelegen (Mittelwert 2,6 ± 
0,4 cm) (Abbildung 25). Für den linksventrikulären inneren Durchmesser in der Diastole kann 
ein Referenzbereich von 3,3 und 4,7 cm angegeben werden. Für den linksventrikulären 
inneren Durchmesser in der Systole liegt dieser Bereich zwischen 2,0 und 3,3 cm. 
 








- Linksventrikuläre Flächenverkürzung 
In der rechtsparasternalen Kurzachse auf Höhe der Herzspitze betrug die 
Kreisflächenverkürzung 30,1 bis 49,8 % (Mittelwert 39,4 ± 5,4 cm) (Abbildung 26). Der 
Referenzbereich für diesen Parameter beträgt 30,1 bis 48,0 %. 
 
 









Abbildung 24 (links) und 25 (rechts): 
Häufigkeitsverteilung des ermittelten 
linksventrikulären Durchmessers in der 
Diastole (LVIDd) und in der Systole 
(LVIDs) im Histogramm 
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Die Spannweite für die ermittelte Ejektionsfraktion bei den 42 untersuchten Golden 
Retrievern lag zwischen 29,0 und 71,0 % (Mittelwert 55,8 ± 9,5 %) (Abbildung 27). 
Die untere Grenze des Referenzbereiches beläuft sich somit auf 30,0 und die obere Grenze 
auf 68,0 %. 
 
     
 
 
- Fractional shortening 
Die prozentuale Verkürzung des linksventrikulären Durchmessers ermittelt im M-mode 
befand sich im Bereich zwischen 25,0 und 50,3 % (Mittelwert 35,4 ± 5,4 %) (Abbildung 28). 











Abbildung 26: Häufigkeitsverteilung der 











Abbildung 27: Häufigkeitsverteilung der 
ermittelten Ejektionsfraktion im 
Histogramm 
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- Systolisches Zeitintervall über der Aortenklappe 
Das systolische Zeitintervall über der Aortenklappe wurde in der subkostalen Anschallung 
der Aorta ermittelt und ergab Werte zwischen 0,2 und 0,6 (Mittelwert 0,4 ± 0,1) (Abbildung 
29). Der Referenzbereich des systolischen Zeitintervalls über der Aortenklappe beträgt für 
die untersuchten Golden Retriever 0,2 bis 0,5.  
 
- E point to septal separation über der Mitralklappe 
Der Abstand des septalen Mitralklappensegels im maximalen Öffnungszustand der 
Mitralklappe zum interventrikulären Septum gemessen in der rechtsparasternalen 
Längsachse im Vierkammerblick betrug 0,2 bis 0,7 cm (Mittelwert 0,5 ± 0,1 cm) (Abbildung 













Abbildung 28: Häufigkeitsverteilung der 
ermittelten Verkürzungsfraktion im 
Histogramm 
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Bei den untersuchten 42 Probanden wurde ein Sphärizitätsindex zwischen 1,4 und 2,0 
festgestellt (Mittelwert 1,6 ± 0,1) (Abbildung 31). Der Sphärizitätsindex weist einen 
Referenzbereich von 1,4 bis 1,9 auf. 
 













PEP/LVET MK EPSS [cm] 
Abbildung 30: Häufigkeitsverteilung des 
ermittelten Abstandes des septalen 
Mitralklappensegels zum 
interventrikulären Septum im 
maximalen Öffnungszustand der 
Mitralklappe im Histogramm 
Abbildung 29: Häufigkeitsverteilung des 
ermittelten systolischen Zeitintervalls 










Abbildung 31: Häufigkeitsverteilung des 
ermittelten Sphärizitätsindex im 
Histogramm 
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Parameter Referenzwerte Messbereich Mittelwert ± 
Standardabweichung 
LADs [cm] 3,7-5,0 3,5-5,2 4,3 ± 0,3 
LA/Ao 1,0-1,4 1,0-1,4 1,2 ± 0,1 
Ao [m/s] 1,0-1,9 0,7-2,0 1,5 ± 0,3 
PA [m/s] 0,5-1,5 0,4-1,6 1,0 ± 0,3 
LVIDd [cm] 3,3-4,7 3,2-5,0 4,0 ± 0,4 
LVIDs [cm] 2,0-3,3 2,0-3,4 2,6 ± 0,6 
PSAX [%] 30,1-48,0 30,1-49,8 39,4 ± 5,4 
EF [%] 30,0-68,0 29,0-71,0 55,8 ± 9,5 
FS [%] 25,0-46,0 25,0-50,3 35,4 ± 5,4 
PEP/LVET 0,2-0,5 0,2-0,6 0,4 ± 0,1 
MK EPSS [cm] 0,3-0,7 0,2-0,7 0,5 ± 0,1 





Ein Golden Retriever (2 %) wies eine Leukopenie auf, bei vier Hunden (8 %) konnte eine 
Leukozytose nachgewiesen werden. Sowohl die Leukozytose als auch die Leukopenie lagen 
in allen Fällen nur knapp außerhalb des Referenzbereiches. Die verbliebenen Probanden 
wiesen eine Leukozytenzahl innerhalb des Referenzbereiches von 4,7 bis 11,3 G/l auf. 
Insgesamt betrachtet, lagen die Leukozyten zwischen 4,3 und 14,2 G/l (Mittelwert 8,6 ± 2,2 






Leukozytose war im Bereich von 11,6 bis 14,2 G/l vorzufinden und somit ebenfalls 
geringgradig ausgeprägt (Abbildung 32). 
Bei allen Probanden konnten Hämatokritwerte zwischen 34 und 50 % ermittelt werden 
(Mittelwert 41,5 ± 3,6 %). 21 der Golden Retriever (42 %) wiesen eine geringgradige 
Erniedrigung des Hämatokritwertes auf, wobei der Hämatokrit bei diesen Probanden 
zwischen 34 und 41 % gemessen werden konnte (Abbildung 33).     
Bei der Messung der Thrombozyten ergaben sich Werte zwischen 202 und 669 G/l 
(Mittelwert 321,3 ± 87,1 G/l). Sieben der beprobten Tiere (14 %) zeigten eine 
Thrombozytose. Bei den genannten Hunden mit einer erhöhten Thrombozytenzahl lagen die 
Thrombozyten zwischen 419 und 669 G/l (Abbildung 34). 
 















Abbildung 32 und 33: 
Häufigkeitsverteilung der ermittelten 
Leukozyten- und Hämatokritwerte im 
Histogramm 
Leukozyten [G/l] Hämatokrit [%] 
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Die Natriumkonzentration lag bei allen 50 Hunden innerhalb des Referenzbereiches. Somit 
konnte ein Natrium zwischen 141 und 151 mmol/l (Mittelwert 147,2 ± 2,3 mmol/l) ermittelt 
werden. Bei allen 50 Golden Retrievern konnte auch eine Chloridkonzentration im 
physiologischen Bereich nachgewiesen werden. Die Werte bewegten sich innerhalb von 107 
und 117 mmol/l (Mittelwert 111,7 ± 2,5 mmol/l). Bei zwei der Golden Retriever (4 %) war 
eine Hypokalämie nachweisbar. Bei einem dieser Hunde konnte eine minimal reduzierte 
Kaliumkonzentration von 3,5 mmol/l gemessen werden. Bei dem zweiten Hund wurde eine 
Kaliumkonzentration von 2,6 mmol/l ermittelt. Die Kaliumwerte lagen somit in einem 
Bereich von 2,6 und 4,4 mmol/l (Mittelwert 3,9 ± 0,3 mmol/l). Einer der Probanden (2 %) 
wies eine Hypokalzämie von 1,6 mmol/l auf. Die Kalziumkonzentration der gesamten 
untersuchten Golden Retriever-Population war zwischen 1,6 und 2,7 mmol/l (Mittelwert 2,5 
















Abbildung 34: Häufigkeitsverteilung der 
ermittelten Thrombozytenwerte im 
Histogramm 
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Die Werte des Gesamteiweißes befanden sich bei den 50 untersuchten Tieren in einem 
Bereich von 52 und 72 g/l (Mittelwert 60,1 ± 3,9 g/l). Demnach wiesen fünf Hunde (10 %) 
eine geringgradige Hypoproteinämie auf. Der Proteingehalt lag bei diesen Tieren zwischen 
52 und 55 g/l und somit geringgradig unterhalb des Referenzbereiches. Bei einem der 
Golden Retriever konnte eine geringgradige Hyperproteinmämie gemessen werden. Dabei 
wurde ein Proteingehalt von 72 g/l ermittelt (Abbildung 36). Zudem wurde eine 


















Kalium [mmol/l] Kalzium [mmol/l] 
Abbildung 35: Häufigkeitsverteilung der 
ermittelten Elektrolytkonzentrationen 
im Histogramm 
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wies eins der untersuchten Tiere (2 %) eine Hypalbuminämie auf, die bei 22 g/l lag 
(Abbildung 37). 
 







Der Harnstoffgehalt lag bei allen untersuchten Tieren im physiologischen Bereich. Demnach 
konnten Harnstoffkonzentrationen zwischen 2,8 und 8,7 mmol/l (Mittelwert 6 ± 1,3 mmol/l) 
ermittelt werden (Abbildung 38). Der gemessene Kreatiningehalt war zwischen 50 und 113 
µmol/l (79,5 ± 13,7 µmol/l) gelegen und befand sich somit ebenfalls bei allen untersuchten 












Totalprotein [g/l] Albumin [g/l] 
Abbildung 36 und 37: 
Häufigkeitsverteilung der ermittelten 
Proteinkonzentrationen im Histogramm 
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Die Werte für TSH lagen unter 0,5 ng/ml (Mittelwert 0,1 ± 0,1 ng/ml) und somit bei allen 
untersuchten Tieren innerhalb des Referenzbereiches von 0 bis 0,5 ng/ml (Abbildung 40). 
Das freie T4 war im Bereich zwischen < 0,2 und 3,9 ng/dl (Mittelwert 1,0 ± 0,6 ng/dl) gelegen 
und lag demnach bei vier Tieren (8 %) unterhalb des Referenzbereiches von 0,5 µg/dl 
(Anhang 7) (Abbildung 41). Bei den Tieren mit niedrigen fT4-Werten wurden 
Konzentrationen zwischen < 0,2 und 0,4 ng/dl ermittelt. Die TSH-Konzentration lag bei drei 












Urea [mmol/l] Kreatinin [µmol/l] 
Abbildung 38 und 39: 
Häufigkeitsverteilung der ermittelten 
Nierenwerte im Histogramm 
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fT4 [ng/dl] TSH [ng/ml] 
Abbildung 40 und 41: 
Häufigkeitsverteilung der ermittelten 
Schilddrüsenwerte im Histogramm 
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Zu den wichtigsten kardialen Prädispositionen der Hunderasse Golden Retriever gehören die 
Subaortenstenose, Kardiomyopathien und Dysplasien der atrioventrikulären Klappen. 
Demnach sind Golden Retriever aus kardiologischer Sicht eine interessante Hunderasse. 
Bislang liegt, soweit bekannt, nur eine Untersuchung vor, in der sich die Autoren gezielt mit 
der echokardiografischen Untersuchung von Golden Retrievern auseinander gesetzt haben 
(MORISSON et al. 1992). Hierbei wurden echokardiografische Untersuchungen von vier 
Hunderassen (Pembroke Welsh Corgi, Afghane, Zwergpudel, Golden Retriever) durchgeführt, 
um den Einfluss von Rasse und Gewicht auf die echokardiografischen Referenzen zu 
evaluieren. 
Entsprechende Untersuchungen bei anderen Hunderassen zeigen, wie sehr sich die 
echokardiografischen Referenzwerte zwischen den einzelnen Hunderassen unterscheiden 
(CRIPPA et al. 1992, VOLLMAR 1999, O`LEARY et al. 2003, LÁZARO MUZZI et al. 2006, LOBO 
et al. 2007, LOCATELLI et al. 2011). Daher ist die Erhebung rassespezifischer 
echokardiografischer Referenzbereiche zur Vermeidung von Fehldiagnosen ein Thema 
zentraler Bedeutung. 
Patientengut   
Die Zahl von 50 untersuchten Tieren ist relativ gering. Acht der Probanden mussten zudem 
aufgrund von pathologischen Veränderungen von der Erhebung der echokardiografischen 
Normalparameter ausgeschlossen werden. Dennoch konnten Referenzwerte von letztlich  42 
gesunden Hunden erhobenen werden. Soweit bekannt, wurde bislang noch nie eine 
entsprechend große Zahl herzgesunder Golden Retriever kardiologisch untersucht. Das 
Geschlechterverhältnis der untersuchten Tiere war ausgewogen, weshalb daraus keine 
statistisch signifikanten Einflüsse auf die erhobenen Daten resultieren können. Die 
Variabilität des Alters war allerdings in der untersuchten Population relativ groß, weshalb 
eine Beeinflussung der Referenzwerte durch diesen Parameter nicht ausgeschlossen werden 
kann. Das Alter wurde lediglich auf Tiere über 12 Monate begrenzt, um ausschließlich adulte 
Tiere im untersuchten Patientengut zu haben. Bei Irischen Wolfshunden konnte eine lineare 
Korrelation zwischen dem Alter und einigen echokardiografischen Parametern nachgewiesen 
werden (VOLLMAR 1999). Ähnliche Befunde ergaben die Untersuchungen von Bordeaux 






Eingrenzung des Alters oder eine Einteilung in Altersgruppierungen könnte somit in weiteren 
Untersuchungen hilfreich sein, um entsprechende Einflüsse auszuschließen. Auch das 
Körpergewicht kann die vorliegenden Parameter beeinflussen (CRIPPA et al. 1992, LOBO et 
al. 2007, LOCATELLI et al. 2011). Allerdings gibt es zu diesem Aspekt keine einheitliche 
Meinung. In den zitierten Untersuchungen werden verschiedene echokardiografische 
Parameter in unterschiedlichem Ausmaß von den Körpermaßen beeinflusst. Aufgrund dieses 
unsicheren Faktors gilt vor allem für Parameter, die mittels M-Mode ermittelt wurden, diese 
lieber zur Körperlänge (CORNELL et al. 2004) oder zur Aorta (BROWN et al. 2003) in Bezug zu 
setzen statt zum Körpergewicht oder der Körperoberfläche, um Fehleinschätzungen zu 
vermeiden. Die genaue Untersuchung der Beeinflussung von Parametern der 
kardiologischen Funktion bedarf weiterführender Untersuchungen und ist nicht Gegenstand 
der vorliegenden Arbeit. Ziel dieser Untersuchung war lediglich die deskriptive Darstellung 
der Befunde der kardiologischen Untersuchung von klinisch gesunden Hunden.  
Als weiterer kritischer Punkt ist anzumerken, dass die Rassezugehörigkeit lediglich bei 27 
Hunden, also gut der Hälfte der untersuchten Tiere, durch Vorlegen des Stammbaums 
bestätigt werden konnte. Zudem konnten bei 19 dieser Hunde direkte 
Verwandtschaftsverhältnisse nachgewiesen werden. Die genannten Golden Retriever waren 
entweder direkte Geschwister oder hatten mindestens ein Elterntier gemeinsam. Zudem 
nahmen sowohl Elterntiere als auch direkte Nachkommen dieser Hunde an der 
beschriebenen Untersuchung teil. Durch diese Verwandtschaftsbeziehungen ist eine familiär 
bedingte Häufung pathologischer Veränderungen im untersuchten Patientengut möglich. 
Diese Verwandtschaftsbeziehungen können vielleicht auch die hier erhobenen 
Normalparameter beeinflussen. Dieser Aspekt resultiert aus der zwangsläufigen 
Rekrutierung der Hunde aus dem Leipziger Umfeld. Abhilfe kann diesem Problem nur 
geschaffen werden, indem die kardiologische Untersuchung von Golden Retrievern zu einer 
Multicenter-Studie ausgeweitet wird. Die Hunde, bei denen kein Stammbaum vorgelegt 
werden konnte, stammten aus privaten Würfen. Demnach waren laut Angaben der Besitzer 
beide Elterntiere in allen Fällen Golden Retriever und phänotypisch konnten diese 
Probanden auch der Rasse Golden Retriever zugeordnet werden. Einflüsse durch im Vorfeld 
möglicherweise eingekreuzte andere Hunderassen sollten somit sehr gering sein. Von den 
sieben Hunden, die aufgrund einer Subaortenstenose von der Erhebung 






Wurfgeschwister. Weitere direkte Verwandte dieser Tiere wurden innerhalb der 
vorliegenden Studie nicht untersucht. 
Anamnese 
Mit Ausnahme der 17 Hunde, die in nicht genau zu definierbarem Grad und in 
unterschiedlicher Form sportlich betätigt wurden, erfuhren alle untersuchten Hunde eine 
ähnliche tägliche körperliche Beanspruchung. Von den Golden Retrievern mit zusätzlicher 
sportlicher Aktivität wurden zwei Hunde aufgrund einer Subaortenstenose von der Erhebung 
echokardiografischer Referenzwerte ausgeschlossen. Bei den 17 Golden Retrievern, bei 
denen eine sportliche Aktivität bekannt war, konnten keine typischen Veränderungen in 
Form von Zunahme des linksventrikulären Durchmessers in der Systole und in der Diastole 
(LONSDALE et al. 1998, STEPIEN et al. 1998) oder eine Zunahme des linksatrialen 
Durchmessers in der Systole (STEPIEN et al. 1998) nachgewiesen werden. Des Weiteren 
waren auch eine Abnahme der Herzfrequenz und Zunahme der Amplitude der R-Zacke 
(WYATT et al. 1974) bei den sportlichen Hunden nicht festzustellen. Eine medikamentelle 
und krankheitsbedingte Beeinflussung der erhobenen kardiologischen Parameter kann 
aufgrund der Anamneseerhebung mit Sicherheit ausgeschlossen werden. 
Klinische Untersuchung 
Die einzig auffallenden Befunde der klinischen Untersuchung waren eine Tachypnoe und 
eine geringgradige Hyperthermie bei wenigen Probanden. Das Vorliegen einer Tachypnoe 
wurde definiert ab einer Atemfrequenz über 40 Atemzüge pro Minute. Diese Veränderungen 
der physiologischen Parameter können alleinige Folge des Aufregungszustandes der 
Probanden während der klinischen Untersuchung sein (BAUMGARTEN 2002). Sowohl 
Aufregung als auch die dadurch bedingten Folgeerscheinungen in Form von Tachypnoe und 
Hyperthermie können eine Beschleunigung der Herzfrequenz als auch durch den Frank 
Starling-Mechanismus damit einhergehende Veränderungen der systolischen kardialen 
Parameter hervorrufen (HARMEYER 2000, BAUMGARTEN 2002). Weiterhin wiesen einige der 
untersuchten Probanden eine Tachykardie mit einer Herzfrequenz über 100/min auf. Auch 
hierbei kann es sich um eine Folge der Aufregung handeln (BAUMGARTEN 2002). Andere 
mögliche Ursachen sind Volumenmangel, Dolenz (BAUMGARTEN 2002), 
Elektrolytverschiebungen (SCHAER 1999, WARE 2006) und selbstverständlich primäre 






bei den Probanden festgestellt werden. Im Rahmen dieser Untersuchung wurden weder eine 
orthopädische noch eine neurologische Untersuchung zum vollständigen Ausschluss eines 
dolenten Zustandes angefertigt, aber dennoch wäre eine deutliche Dolenz auch während der 
allgemeinen klinischen Untersuchung aufgefallen. Volumenmangel und 
Elektrolytverschiebungen konnten anhand der durchgeführten Blutuntersuchungen in 
Kombination mit der klinischen Untersuchung ausgeschlossen werden. Vier der sieben 
Golden Retriever, die aufgrund einer Subaortenstenose von der Erhebung 
echokardiografischer Referenzwerte ausgeschlossen wurden, wiesen ebenfalls eine 
Tachykardie auf, die somit primär kardialer Genese sein kann.  
Blutdruck 
Vier der untersuchten Hunde wiesen eine Hypertension auf, deren Ursache anhand der 
vorliegenden Studie nicht geklärt werden konnte. Mehrere Hunde zeigten zudem 
grenzwertig hohe Blutdruckwerte zwischen 160 und 180 mmHg. Nicht auszuschließen ist, 
dass die genannten Hunde eine aufregungsbedingte Hypertonie durch den white-coat-effect 
hatten (BROWN et al. 2007). Die Ursache des sogenannten white-coat-effect ist nicht genau 
bekannt. Allerdings geht man davon aus, dass es sich dabei um einen Stress-
Abwehrmechanismus handelt, der das sympathische Nervensystem involviert (BELEW et al. 
1999). Zur sicheren Diagnosestellung einer systemischen Hypertension wurde den Besitzern 
daher eine Wiederholung der Blutdruckmessung angeraten. Die Befunde der 
Kontrolluntersuchung liegen uns allerdings nicht vor. Unklar ist ebenfalls, ob die Besitzer der 
Empfehlung zur Durchführung einer Kontrolluntersuchung gefolgt sind. Anhand der 
eingeleiteten Blutuntersuchungen konnte eine Nierenerkrankung als Ursache oder Folge der 
Hypertension nahezu ausgeschlossen werden. Ebenso waren keine weiteren klinischen 
Folgeerscheinungen einer Hypertension bei diesen Hunden zu erheben (Herzgeräusch, 
Arrhythmien, neurologische Defizite, okuläre Einblutungen). Zur weiterführenden 
diagnostischen Abklärung der Ursache der Hypertonie fehlen selbstverständlich noch eine 
sonografische Untersuchung des Abdomens mit besonderer Beurteilung der Nebennieren 
und der Nieren sowie eine Harnuntersuchung zur Einschätzung der glomerulären renalen 
Funktion und die Bestimmung der Blutglukose, um weitere Endokrinopathien ausschließen 






Mit Hilfe des Frank Starling-Mechanismus adaptiert sich das Herz in seiner Funktion an die 
vorherrschende veränderte Kreislaufsituation (HARMEYER 2000). Durch die vermehrte 
Gefäßspannung kommt es zu einer Zunahme der Herzfrequenz und bei chronischer 
systemischer Hypertension letztlich zu einer konzentrischen hypertrophen Kardiomyopathie 
infolge der peramenten Druckbelastung des Herzens und dauerhaften aus der Hypertension 
resultierenden Tachykardie. Diese kardialen Folgeerscheinungen konnten anhand der 
echokardiografischen Untersuchung ausgeschlossen werden. Demnach ist eine länger 
anhaltende systemische Hypertension bei den genannten Golden Retrievern sehr 
unwahrscheinlich. Von den Hunden, die in der vorliegenden Untersuchung eine 
Hypertension aufwiesen, zeigten zwei in der elektrokardiografischen Untersuchung eine 
Hochvoltage. Einer der vier Hunde mit einem systolischen Blutdruck über 180 mmHg wurde 
aufgrund einer Subaortenstenose von der Erhebung echokardiografischer Normalparameter 
ausgeschlossen. Drei Golden Retriever mit hohen Blutdruckwerten wiesen eine Tachykardie 
auf. Aus diesen Beobachtungen resultiert, dass die Hypertension stressbedingt sein könnte. 
Zumal drei der betroffenen Golden Retriever während der klinischen Untersuchung sehr 
aufgeregt waren. Weitere Aspekte, die für eine aufregungsbedingte Hypertension sprechen, 
sind das Vorliegen einer Hyperthermie bei zwei der hypertensiven Hunde. Bei einer 
altersbedingte Hypertension (BROWN et al. 2007) war bislang nur ein Anstieg des 
systolischen Blutdrucks um 1-3 mmHg pro Jahr nachzuweisen (BODEY et al. 1996, BRIGHT et 
al. 2002). Einer der in der vorliegenden Untersuchung betroffenen Golden Retriever war vier 
Jahre alt, die übrigen drei Tiere hatten ein Alter von sechs Jahren. Demnach war keiner der 
hypertensiven Hunde als alt zu bezeichnen und eine geriatrische Hypertension lässt sich 
ausschließen. In weiteren Untersuchungen konnte bei männlichen Tieren ein höherer 
Blutdruck als bei weiblichen Tieren nachgewiesen werden (BODEY et al. 1996). Drei der in 
der vorliegenden Untersuchung nachgewiesen hypertensiven Hunde waren männlich. 
BROWN et al. (2007) empfehlen zudem die Erhebung rassespezifischer Referenzbereiche für 
die Blutdruckmessung, da in verschiedenen Untersuchungen (SCHNEIDER et al. 1964, COX et 
al. 1976, BODEY et al. 1996) Unterschiede vor allem zwischen bestimmten Hunderassen und 
Mischlingshunden nachzuweisen waren. Verschiedene Untersuchungen belegen des 
Weiteren den Blutdruckanstieg bei Hunden mit Adipositas (JOLES 1998, DAVY et al. 2004, 
ROCCHINI et al. 2004, MONTOYA et al. 2006). Das Körpergewicht der hypertensiven Golden 






Vorliegen einer normalen Körpergröße als adipös zu bezeichnen. Sicheren Ausschluss würde 
hierbei allerdings die Bestimmung eines body condition score liefern, da die Körpergröße der 
Hunde nicht verzeichnet wurde. 
Herz und Gefäßsystem zählen unter anderem zu den Zielorganen einer systemischen 
Hypertension. Darin liegt auch die Begründung für die Blutdruckmessung in der vorliegenden 
Untersuchung, in der diese Folgen ausgeschlossen werden sollten. Aufgrund der 
dauerhaften erhöhten Druckbelastung resultieren die Schäden vor allem in einer 
linksventrikulären Hypertrophie, Galopprhythmus, Herzgeräusch, Arrhythmien und 
Blutungen (BROWN et al. 2007). Die genannten Veränderungen waren bei den 
hypertensiven Golden Retrievern in der vorliegenden Untersuchung nicht vorzufinden, 
weshalb ein nur kurzfristiger Blutdruckanstieg wahrscheinlich erscheint und diese Hunde 
dennoch in die Erhebung der Referenzwerte einbezogen wurden. 
Der Blutdruck und auch die Herzfrequenz schwanken nicht nur mit den Aktivitäts- und 
Ruhephasen, sondern sind auch tageszeitlichen Schwankungen unterlegen (MIYAZAKI et al. 
2002). Hierbei handelt es sich um Veränderungen, die auch bei der Untersuchung der 50 
Golden Retriever nicht ausgeschlossen werden können. Generell wird eine systemische 
Hypertension bei verschiedenen Untersuchungen unterschiedlich definiert. Meist wird eine 
systemische Hypertension ab einem systolischen Blutdruck von 150 mmHg ohne 
entsprechende klinische Symptome mindestens dreimal zu unterschiedlichen Zeitpunkten 
gemessen oder ab einem systolischen Blutdruck von 150 mmHg mit Vorliegen einer 
entsprechenden Schädigung der Zielorgane des Bluthochdrucks definiert (ACIERNO et al. 
2004). Ab einem systolischen Blutdruck von 150 mmHg geht man von einer potentiellen 
Schädigung der Zielorgane aus, wobei die Wahrscheinlichkeit einer Zielorganschädigung mit 
steigendem Blutdruck zunimmt (BROWN et al. 2007). Basierend auf den üblichen 
Blutdruckmesswerten in der Klinik, an der die vorliegende Untersuchung durchgeführt 
wurde, wurde in dieser Untersuchung eine systemische Hypertension ab einem Blutdruck 
von über 180 mmHg definiert. Eine Zielorganschädigung kann anhand der durchgeführten 
allgemeinen klinischen Untersuchung, echokardiografischen Untersuchung und der 









Das Elektrokardiogramm hat sich, wie bereits aufgrund zuvor erfolgter Untersuchungen 
erwartet (O`GRADY et al. 1989, WARE 2006), auch in der vorliegenden Arbeit als sehr 
unspezifischer Faktor zur Detektion von kardialen Erkrankungen erwiesen. Pathologische 
Befunde konnten somit bei den anhand der restlichen Untersuchungen als gesund 
klassifizierten Hunden festgestellt werden. Umgekehrt wiesen allerdings die Probanden mit 
pathologischen Befunden physiologische Elektrokardiogramme auf. Bei fünf Hunden konnte 
eine verlängerte Dauer der P-Welle nachgewiesen werden. Klassischerweise spricht die 
Verlängerung der P-Wellen-Dauer für das Vorliegen einer linksatrialen Dilatation (O`GRADY 
et al. 1992). Diese konnte bei den fünf betroffenen Golden Retrievern anhand der 
echokardiografischen Untersuchung ausgeschlossen werden. Von den 17 Golden Retrievern 
mit Hochvoltage wurden zwei aufgrund von pathologischen morphologischen 
Veränderungen von der Erhebung echokardiografischer Referenzbereiche ausgeschlossen. 
Einer dieser Hunde hatte eine geringgradige Subaortenstenose, der zweite eine okkulte 
dilatative Kardiomyopathie. Bei keinem dieser Golden Retriever war echokardiografisch eine 
linksventrikuläre Hypertrophie nachweisbar (O`GRADY et al. 1992). Differentialdiagnosen für 
einen AV-Block ersten Grades beinhalten eine Fibrose des AV-Knotens, eine vagale 
Stimulation und Elektrolytimbalancen. Zudem kann ein AV-Block auch 
medikamenteninduziert sein, zum Beispiel durch die Verabreichung von Digoxin (TILLEY et al. 
2006). Ein medikamenteninduzierter AV-Block konnte aufgrund der Anamnese bei den 
Hunden in der vorliegenden Untersuchung ausgeschlossen werden. Ebenso waren bei den 
betroffenen Golden Retrievern keine Elektrolytverschiebungen nachweisbar. Für das 
Vorliegen einer vagalen Stimulation spricht die relativ niedrige Herzfrequenz bei zwei der 
betroffenen Probanden. Bei diesen Hunden konnte eine Herzfrequenz von 65 
beziehungsweise 70 pro Minute nachgewiesen werden. Die übrigen Golden Retriever hatten 
allerdings eine Herzfrequenz von 100 beziehungsweise 110 pro Minute. Ebenso kann auch 
die Fibrosierung des Sinusknotens nicht ausgeschlossen werden. Pathologische 
Veränderungen waren in der echokardiografischen Untersuchung bei den genannten 
Hunden nicht nachweisbar. Die Verschiebung der mittleren elektrischen Herzachse nach 
rechts spricht für das Vorliegen einer rechtsventrikulären Hypertrophie (O`GRADY et al. 
1992). Bei den betroffenen Golden Retrievern in der vorliegenden Untersuchung konnte 






ausgeschlossen werden. Differentialdiagnosen für das Vorliegen einer ST-Strecken-Hebung 
sind die myokardiale Hypoxie, transmurale myokardiale Infarkte und ein Perikarderguss 
(TILLEY et al. 2006). Die echokardiografischen Untersuchung ergab bei dem Hund mit ST-
Strecken-Hebung in der vorliegenden Untersuchung kein Hinweis auf die genannten 
Veränderungen. Aufgrund der minimalen ST-Strecken-Hebung kann es sich hierbei auch um 
einen Messfehler handeln.  
Die beschriebenen klassischen trainingsinduzierten elektrokardiografischen Veränderungen 
in Form einer Hochvoltage waren bei den sportlich geführten Golden Retrievern nicht 
einheitlich nachzuvollziehen (WYATT et al. 1974). Demnach wiesen lediglich sieben der 
Probanden, die anamnestisch trainiert wurden, eine erhöhte R-Zacke auf. Insgesamt konnte 
allerdings bei 17 Hunden eine Erhöhung der Amplitude der R-Zacke nachgewiesen werden. 
Demnach kann anhand der vorliegenden Untersuchung keine besondere Verbindung 
zwischen Training und dem Nachweis einer Hochvoltage festgestellt werden. 
Echokardiografie 
- Pathologische Befunde 
Die Tatsache, dass acht der untersuchten 50 Hunde pathologische Befunde in der 
echokardiografischen Untersuchung aufwiesen, ohne dass bei diesen Tieren in den übrigen 
Untersuchungen Hinweise auf das Vorliegen pathologischer Erscheinungen zu finden waren, 
spiegelt die Wichtigkeit einer vollständigen kardiologischen Untersuchung bei der Rasse der 
Golden Retriever wider. Die genannte Tatsache zeigt, dass der echokardiografischen 
Untersuchung eine entscheidende Rolle bei der Diagnosestellung kardialer Erkrankungen 
zukommt. Diese Untersuchung ist vor allem bei geplanter Zuchtnutzung der Hunde 
erforderlich. Somit unterstützen die erhobenen Daten die Forderungen nach 
entsprechenden Screeningprogrammen bei Hunden der Rasse Golden Retriever vor 
züchterischer Nutzung der einzelnen Hunde. Mit Hilfe dieser Screeningprogramme kann bei 
Hunderassen mit erhöhter Prädisposition für kardiale Erkrankungen eine weitere Vererbung 
und somit Ausbreitung dieser Erkrankungen eingedämmt werden (Fuentes 2007, OLIVEIRA 
et al. 2011).  
Mit Ausnahme des einen Hundes, der eine okkulte Form der dilatativen Kardiomyopathie 
aufwies, ist die bei den anderen Hunden festgestellte Subaortenstenose nur geringgradig 






hoher Wahrscheinlichkeit bei keinem der betroffenen Hunde zu klinischen Symptomen 
(O`GRADY 1989, OYAMA et al. 2002) und die Tiere zeigen eine normale Lebenserwartung 
(STAFFORD-JOHNSON 2006). Dennoch kann dieser Aspekt für die Zuchtnutzung der 
betroffenen Hunde von großer Bedeutung sein. Aufgrund der vermuteten genetischen 
Grundlage der Subaortensteonse ist von einer züchterischen Nutzung auch bei geringem 
Ausprägungsgrad der Erkrankung abzuraten. Da in der vorliegenden Untersuchung alle 
Hunde, bei denen eine Subaortenstenose diagnostiziert wurde, nur einen geringen 
Ausprägungsgrad der Erkrankung aufwiesen ist eine rein funktionell bedingte 
Flussbeschleunigung nicht auszuschließen. Diese Unterscheidung bereitet auch erfahrenen 
Kardiologen bis heute Probleme (FUENTES 2007). Aufgrund der in der zweidimensionalen 
Echokardiografie festgestellten strukturellen Veränderungen des interventrikulären Septums 
in Form von Verdickungen, erscheint das Vorliegen einer rein funktionell bedingten 
Flussbeschleunigung bei den betroffenen Hunden sehr unwahrscheinlich.  
Die okkulte Form der dilatativen Kardiomyopathie ist bereits bekanntermaßen nur anhand 
der echokardiografischen Untersuchung zu diagnostizieren (FUENTES 2007), daher können 
hierbei zur möglichst frühen Diagnosestellung nur regelmäßige echokardiografische 
Untersuchungen weiterhelfen. Bei Zuchthunden sollte als Screeningverfahren zur 
Früherkennung dieser Erkrankung daher eine regelmäßige echokardiografische 
Untersuchung erfolgen. Bei Rassen mit einer hohen Prävalenz ventrikulärer Arrhythmien als 
Bestandteil einer dilatativen Kardiomyopathie, wie zum Beispiel Boxer und Dobermann 
Pinscher, ist auch die Anfertigung eines 24 Stunden-Holter-Elektrokardiogramms als 
Screeningverfahren geeignet und empfohlen (FUENTES 2007). Auch bei den übrigen 
gesunden Probanden kann nicht ausgeschlossen werden, dass diese Golden Retriever im 
weiteren Verlauf ihres Lebens eine Kardiomyopathie entwickeln, auch wenn zum Zeitpunkt 
der Untersuchung keine Hinweise darauf zu erheben waren. 
Diese pathologischen Befunde der echokardiografischen Untersuchung weisen uns den 
Schwerpunkt dieses Bestandteils der kardiologischen Untersuchung auf, da nur anhand 
dieses diagnostischen Verfahrens der möglichst sichere Ausschluss einer zugrundeliegenden 
kardiologischen Erkrankung möglich ist. Normalbefunde bei der klinischen und 
elektrokardiografischen Untersuchung und bei Laboruntersuchungen schließen demnach 






- Echokardiografische Referenzwerte 
Die erhobenen echokardiografischen Daten spiegeln Normalparameter einer gesunden 
Golden Retriever-Population wider. Demnach können die hier angegebenen Werte als 
Referenzbereiche für die echokardiografische Untersuchung des Golden Retrievers 
angesehen werden. Die Zahl von 42 gesunden Golden Retrievern ist selbstverständlich sehr 
klein. Dennoch liegt, soweit bekannt, bislang noch keine Untersuchung bei Golden 
Retrievern vor, bei der im Vorfeld Erkrankungen ausgeschlossen wurden, die die kardiale 
Funktion beeinflussen können. Besonders unerfahrenen Untersuchern wird durch das 
Vorliegen zuverlässiger Referenzbereiche die kardiologische Untersuchung erleichtert. Bei 
der hier vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine rein deskriptive Darstellung der 
erhobenen kardiologischen Parameter. Demnach fehlt eine Korrelation zu Alter, 
Körpergewicht oder Geschlecht der untersuchten Probanden. Allerdings werden mögliche 
Beziehungen zwischen den genannten Merkmalen und echokardiografischen Daten 
kontrovers diskutiert. Mehrere Untersuchungen bestätigen eine lineare Korrelation zwischen 
linksventrikulären Dimensionen und der linksatrialen Größe zu Gewicht und Geschlecht der 
untersuchten Tiere (BOON et al. 1983, HANTON et al. 1998). Bei funktionellen Messungen 
des linken Ventrikels sowie M-mode-Messungen konnte keine lineare Korrelation zur 
Körperoberfläche festgestellt werden (CORNELL et al. 2004). Zudem ist eine alleinige 
Korrelation zum Körpergewicht aufgrund der rassespezifischen Individualität nicht 
ausreichend, um aussagekräftig Parameter zu erhalten (MORRISON et al. 1992).  
- Individuelle Besonderheiten der echokardiografischen Befunde 
Proband Nummer 17 wies im Vergleich zu den übrigen Probanden einen relativ großen 
linksatrialen Durchmesser auf. Die linksventrikulären Dimensionen in Diastole und Systole 
sind ebenfalls verhältnismäßig groß. Die systolischen Funktionsmessungen ebenso wie das 
Verhältnis zwischen linkem Atrium und Aorta schließen das Vorliegen einer 
Volumenüberladung und eine linksatriale Dilatation aus. Des Weiteren gehört Proband 
Nummer 17 mit 38 kg Körpergewicht auch zu den größeren Vertretern der Rasse der Golden 
Retriever. Demnach können die größeren kardialen Dimensionen bei dem genannten Golden 
Retriever durch eine Korrelation der echokardiografischen Parameter mit dem 






Proband 41 hingegen zeigt im Gegenzug dazu einen recht kleinen systolischen linksatrialen 
Durchmesser. Bei diesem Hund kann allerdings kein Bezug zum Körpergewicht hergestellt 
werden. Ebenso fehlt eine entsprechende Relation bei den linksventrikulären Dimensionen.  
Golden Retriever Nummer 7 weist auffallend niedrige Blutflussgeschwindigkeiten sowohl 
über der Aorten- als auch über der Pulmonalklappe auf. Interessanterweise handelt es sich 
bei diesem Hund auch um den Probanden mit der höchsten Thrombozytenzahl von 669 G/l. 
Potentielle Ursachen einer Thrombozytose sind eine reaktive Thrombozytenvermehrung 
nach chirurgischen Eingriffen, Blutungen, Splenektomie oder auch infolge einer 
Verabreichungen von Glukokortikoiden beziehungsweise eines Hyperadrenokortizismus 
(KRAFT et al. 2005). Diese Ursachen können bei dem genannten Probanden aufgrund der 
Anamnese ausgeschlossen werden oder es liegen keine weiteren Hinweise anhand der 
Blutuntersuchungen auf diese Erkrankungen vor. Leider ist nicht klar definiert, ab welcher 
Thrombozytenkonzentration eine Hyperkoagulabilität hervorgerufen wird, durch die eine 
Verlangsamung des Blutflusses bedingt werden kann. Demnach kann es sich hierbei auch um 
individuell niedrige Blutflüsse handeln. Bei Proband 17 sind ähnlich niedrige 
Blutflussgeschwindigkeiten über der Pulmonalarterie zu verzeichnen, ohne dass hierfür ein 
entsprechendes Korrelat analog der Veränderungen bei Proband 7 gefunden werden könnte, 
wodurch die Hypothese individueller Eigenschaften erhärtet werden kann. 
Zwei der untersuchten Golden Retriever (Nummer 1 und Nummer 17) fielen durch 
verhältnismäßig niedrige Ejektionsfraktionen auf. Wie bereits erwähnt handelt es sich bei 
Proband Nummer 17 auch um einen Golden Retriever mit recht großen linksventrikulären 
und linksatrialen Dimensionen in der zweidimensionalen Ausmessung. Leider wurde die 
Ejektionsfraktion in der vorliegenden Untersuchung mit Hilfe eines Längen-Flächen-Modells 
ermittelt, welche im Gegensatz zu der modifizierten Simpson-Methode keine besonders gute 
Aussagekraft liefert. Aufgrund der erforderlichen Kalkulation zur Ermittlung der 
Ejektionsfraktion müssen gewisse Fehlerquellen toleriert werden (HILDEBRANDT 2008, 
FUENTES 2010). Die übrigen systolischen Parameter geben keinerlei Hinweise auf eine 
systolische Funktionsstörung, wodurch sich wiederum bestätigen lässt, dass ein einzelner 
echokardiografischer Funktionsparameter keine sichere Aussage zu der vorherrschenden 
Funktion zulässt, sondern das Gesamtbild der Echokardiografie entscheidend ist (BOON et al. 






Proband Nummer 4 fiel bei der Ermittlung der Verkürzungsfraktion durch einen sehr hohen 
Wert auf. Die übrigen systolischen Funktionsparameter korrelieren bei diesem Golden 
Retriever nicht mit der hohen Verkürzungsfraktion. 
- Vergleichende Betrachtung der echokardiografischen Untersuchung verschiedener 
Hunderassen 
Vergleicht man die in der vorliegenden Untersuchung erhobenen echokardiografischen 
Daten mit denen von Hunden einer vergleichbaren Größen- und Gewichtsklasse, ergeben die 
linksatrialen Durchmesser in der Systole bei Deutschen Schäferhunden, Estrela 
Mountaindogs und bei Golden Retrievern in einer anderen Untersuchung niedrigere 
Ausmessungen (MORRISON et al. 1992, LÁZARO MUZZI et al. 2006, LOBO et al. 2007). Das 
Verhältnis zwischen linkem Atrium und dem aortalen Durchmesser entspricht bei den in 
dieser Studie untersuchten Golden Retrievern den Ausmessungen, die für die Estrela 
Mountaindogs ermittelt wurden (LOBO et al. 2007). Deutsche Schäferhunde wiesen einen 
kleineren linksatrialen Durchmesser auf (LÁZARO MUZZI et al. 2006). Als weiterer Parameter 
der kardialen systolischen Funktion entsprechen sich der Abstand des septalen 
Mitralklappensegels vom interventrikulären Septum bei den Deutschen Schäferhunden 
(LÁZARO MUZZI et al. 2006), den Golden Retrievern in der Untersuchung von MORRISON et 
al. (1992) und den Golden Retrievern in der vorliegenden Untersuchung. Die Estrela 
Mountaindogs hingegen weisen einen etwas größeren Abstand von 0,6 cm auf (LOBO et al. 
2007). Die linksventrikulären Dimensionen sind bei den Golden Retrievern in der 
vorliegenden Untersuchung kleiner als bei den übrigen Hunderassen. Lediglich der 
linksventrikuläre Durchmesser in der Diastole entspricht etwa der Ausmessung, die beim 
Deutschen Schäferhund für diesen Parameter ermittelt werden konnte (LÁZARO MUZZI et al. 
2006). Der linksventrikuläre Durchmesser in der Systole ist etwa vergleichbar mit dem zuvor 
in der Studie von MORRISON et al. (1992) für den Golden Retriever ermittelten Parameter. 
Die systolischen Funktionsparameter Verkürzungsfraktion und Ejektionsfraktion sind bei 
Estrela Mountaindogs und den Golden Retrievern der vorliegenden Studie nahezu gleich 
(LOBO et al. 2006). Leider wurden in den zitierten Studien nicht immer die gleichen 
echokardiografischen Parameter ermittelt wie in der vorliegenden Untersuchung. Die 
Variationen und mangelnde Vergleichbarkeit der echokardiografischen Parameter bestätigt 






- Trainingsassoziierte kardiale Veränderungen 
Die klassischen trainingsinduzierten kardialen Veränderungen in Form einer Vergrößerung 
der linksventrikulären Dimensionen, der Größenzunahme des linksatrialen Durchmessers 
und der Dickenzunahme der linksventrikulären Wände waren bei den untersuchten 
Probanden nicht festzustellen (RIEDHAMMER et al. 1976, LONSDALE et al. 1998, STEPIEN et 
al. 1998). Die linksventrikulären Wände wurden nicht ausgemessen. Dennoch konnte rein 
subjektiv betrachtet bei keinem der Golden Retriever eine myokardiale Hypertrophie 
festgestellt werden. Die linksventrikulären und linksatrialen Dimensionen waren hingegen 
bei den sportlich geführten Hunden nicht einheitlich größer, vielmehr handelte es sich 
hierbei um individuelle Größenunterschiede. Möglicherweise spielt dabei auch die 
Trainingsdefinition eine wichtige Rolle. Demnach zählten laut der durchgeführten Anamnese 
Jagd, Dummytraining und Agility zu sportlicher Aktivität. Unklar ist allerdings in welchem 
Ausmaß diese sportliche Aktivität betrieben wurde. Es ist zu vermuten, dass die 
Trainingseinheiten zu gering waren um kardiale Veränderungen in Form eines 
Sportlerherzens zu bewirken.    
Zusammenfassend bieten die erhobenen echokardiografischen Parameter eine Richtlinie für 
die echokardiografische Untersuchung von Golden Retrievern, die vor allem unerfahrenen 
Kardiologen eine Orientierungshilfe bei der Unterscheidung zwischen pathologischen und 
physiologischen Befunden sein kann. 
Laboruntersuchungen 
- Hämatologie 
Die vorliegende Leukozytose war in jedem Fall nur sehr geringgradig ausgeprägt. Daher ist 
nicht von einer kardialen Beeinflussung auszugehen. Die Leukopenie lag ebenfalls nur 
geringgradig unterhalb des Referenzbereiches. Da die Leukozytenzählung rein maschinell 
erfolgte kann eine technisch bedingte Fehlmessung nicht ausgeschlossen werden. Zum 
Ausschluss wäre eine manuelle Zählung erforderlich gewesen, die in der vorliegenden Studie 
nicht durchgeführt wurde. Differentialdiagnosen für die Leukozytose beinhalten vor allem 
Stress, Infektion und Entzündung. Zur Differenzierung möglicher Ursachen wäre die 
Durchführung eines Differentialblutbildes sinnvoll gewesen. Allerdings war eine manuelle 
Differenzierung weder im Protokoll vorgesehen noch erforderlich aufgrund des geringen 






maschinellen Zählproblemen vor allem virale Erkrankungen und eine Sepsis in Betracht. 
Anhand der Befunde der klinischen Untersuchung und der weiteren Laboruntersuchungen 
bestand allerdings bei dem leukopenischen Probanden kein Hinweis auf das Vorliegen einer 
Sepsis. Eine subklinische virale Erkrankung kann bei dem betroffenen Patienten nicht mit 
Sicherheit ausgeschlossen werden. Hierfür wäre ebenfalls die Anfertigung eines manuellen 
Differentialblutbildes hilfreich gewesen. 
Die Erniedrigung des Hämatokritwertes bei knapp der Hälfte der untersuchten Probanden 
war geringgradig ausgeprägt. Aufgrund dieser geringen Ausprägung erscheint eine kardiale 
Beeinflussung eher unwahrscheinlich. Da beinahe die Hälfte der Hunde von dieser 
Erniedrigung betroffen ist, liegt der Verdacht einer erforderlichen Anpassung des 
Referenzbereiches nahe. Die kardiale Beeinflussung lässt sich bei einer Anämie genau wie 
bei einer Dehydratation mit Hilfe des Frank-Starling-Mechanismus erklären. Bei den 
betroffenen Hunden können auch die klassischen anämisch bedingten kardialen 
Veränderungen nicht nachgewiesen werden. Daher waren die hämatologisch erhobenen 
Veränderungen für die betroffenen Probanden nicht relevant. In der Regel führt eine Anämie 
zu einer Veränderung der linksventrikulären Funktion (PARISI et al. 1980), häufig auch zu 
einem funktionellen Herzgeräusch (WARE 2006) und zu einer atrialen und ventrikulären 
Volumenüberladung (TILLEY et al. 2008). Nicht auszuschließen ist zudem, dass chronische, 
subklinische Erkrankungen durch eine Myelosuppression eine sogenannte Anämie der 
chronischen Erkrankung bei den betroffenen Probanden induziert haben. 
Die Ursache der Thrombozytose bei sieben der Probanden ist unklar. Potentielle Ursachen 
sind unter anderem ein bislang nicht diagnostizierter Hyperadrenokortizismus oder eine 
sekundäre Thrombozytose nach Blutung oder chirurgischen Eingriffen (KRAFT et al. 2005). 
Eine Glukokortikoidverabreichung kann anhand der Anamnese ausgeschlossen werden. Eine 
kardiale Beeinflussung infolge der Thromobozytose ist aufgrund des Ausprägungsgrades 
unwahrscheinlich.  
- Elektrolyte 
Die Ursache der Hypokalämie bei Golden Retriever 18 und 35 ist unbekannt. Als mögliche 
typische Folgeerscheinung der Hypokalämie ist die Senkung der ST-Strecke bei Proband 
Nummer 18 und die Verlängerung des PQ-Intervalls bei Proband Nummer 35 zu sehen. 






Kaliumkonzentration unter 2,5 mmol/l zu erwarten (SCHAER 1999). Da die 
Kaliumkonzentration bei den genannten Golden Retrievern über dieser Konzentration lag, 
scheint es sich hierbei vielmehr um individuell bedingte elektrokardiografische 
Veränderungen zu handeln. 
Die Hypokalzämie bei einem der untersuchten Hunde (Proband 11) scheint trotz des 
Ausprägungsgrades ohne klinische Relevanz zu sein. Zur genauen Verifizierung der 
Hypokalzämie wäre die Bestimmung des ionisierten Kalziums erforderlich gewesen. Eine 
Hypalbuminämie als Ursache der Hypokalzämie kann bei diesem Hund ausgeschlossen 
werden. Typischerweise bedingen Hypokalzämien eine Tachyarrhythmie (WARE 2006) und 
eine Übererregbarkeit von Nerven- und Muskelzellen (TILLEY et al. 2008). Aufgrund der 
fehlenden klinischen Relevanz kann es sich hierbei auch um einen Messfehler handeln. Eine 
kardiale Beeinflussung konnte bei dem genannten Probanden nicht festgestellt werden. 
- Proteine 
Die Abweichungen der Totalprotein- und Albuminkonzentrationen vom Referenzbereich sind 
minimal, daher ist eine kardiale Beeinflussung nicht zu erwarten. Aufgrund der 
physiologischen Nierenwerte und annähernd physiologischen Protein- und vor allem 
Albuminkonzentrationen kann eine Dehydratation ausgeschlossen werden. Der Ausschluss 
dieser Veränderung war Ziel der Bestimmung der Proteinkonzentrationen. 
- Schilddrüsenhormonkonzentration 
Die Interpretation von Schilddrüsenhormonkonzentrationen ist ein komplexes Thema. Zur 
genauen Diagnosestellung einer Hypothyreose, die die häufigste Schilddrüsenerkrankung bei 
Hunden darstellt, sind sowohl entsprechende klinische Symptome als auch entsprechende 
Laborwerte erforderlich. Klinische Symptome konnten bei keinem der untersuchten Golden 
Retriever festgestellt werden. Leider wird die Schilddrüsenfunktion durch zahlreiche 
nichtthyroidale Faktoren beeinflusst, weshalb auch fehlerhafte Messungen häufig 
vorkommen. Die Beeinflussung der kardialen Funktion durch das Vorliegen einer 
Hypothyreose ist heftig umstritten. Generell geht man davon aus, dass nur eine hochgradige 
Verminderung der Schilddrüsenhormonproduktion zu einer Veränderung der kardialen 
Funktion führt. Bei Verdacht auf eine sekundäre dilatative Kardiomyopathie wird daher 






Die TSH-Konzentration lag bei allen untersuchten Hunden im Referenzbereich. Allerdings hat 
die alleinige TSH-Konzentration bekanntermaßen eine sehr schlechte Aussagekraft (DIXON et 
al. 1996, PETERSON et al. 1997, RAMSEY et al. 1997, MONCRIEFF et al. 1998). Die fT4-
Konzentration lag bei vier Hunden unterhalb des Referenzbereiches. Keiner der Hunde wies 
klinische Anzeichen einer Hypothyreose auf. Keiner der Golden Retriever mit erniedrigten 
fT4-Werten zeigte eine verminderte systolische Funktion. Zum einen kann es sich bei den 
erniedrigten fT4-Werten um eine extrathyroidal verminderte Schilddrüsenfunktion handeln. 
Zum anderen scheinen diese Befunde zu beweisen, dass hypothyreote Zustände keinen 
fulminanten Einfluss auf die kardiale Funktion nehmen. Zur sicheren Abklärung des 
Vorliegens einer wirklichen Hypothyreose wäre die Durchführung eines TSH-
Stimulationstests als Goldstandard der Schilddrüsendiagnostik hilfreich gewesen (PANCIERA 
1999). Die ermittelten Schilddrüsenwerte werfen allerdings auch die Notwendigkeit 
rassespezifischer Schilddrüsenwerte auf (PANCIERA 1999).  
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Zur deskriptiven Darstellung der kardiologischen Untersuchung von Golden Retrievern 
wurden 50 vorberichtlich und klinisch gesunde Hunde der genannten Rasse untersucht. Die 
Probanden erfuhren eine allgemeine klinische Untersuchung mit besonderer Beurteilung des 
Herz-Kreislaufsystems, eine Blutdruckmessung, eine elektrokardiografische sowie eine 
echokardiografische Untersuchung. Zur Abklärung systemischer Erkrankungen, die die Herz-
Kreislauffunktion beeinflussen können, wurden zudem Blutuntersuchungen durchgeführt. 
Während der klinischen Untersuchung lag die Herzfrequenz der Probanden bei 97,7 ± 28,0 
Schlägen pro Minute. Auskultatorisch konnte bei keinem der Probanden ein besonderer 
Befund erhoben werden. Der Blutdruck wurde bei den untersuchten Tieren mittels Doppler-
Sphygmomanometrie ermittelt. Dabei ergab sich ein systolischer Blutdruck von 152,5 ± 24,0 
mmHg. Vier der Golden Retriever waren mit einem systolischen Blutdruck von 200 bis 220 
mmHg hypertensiv. Mehrere Hunde wiesen zudem grenzwertig hohe Blutdruckwerte 
zwischen 160 und 180 mmHg auf. Anhand der durchgeführten Untersuchungen konnte keine 
Ursache für diese systemische Hypertension gefunden werden. Folgeerscheinungen der 
Hypertension ließen sich nicht nachweisen. Wahrscheinlich handelt es sich hierbei um eine 
aufregungsassoziierte kurzfristige Blutdruckerhöhung. 
Anhand der Laboruntersuchungen konnten geringgradige Veränderungen festgestellt 
werden, die allerdings keinen Einfluss auf die kardiale Funktion haben sollten. Mit Hilfe der 






Acht der untersuchten 50 Hunde wurden aufgrund morphologischer pathologischer 
Veränderungen von der Erhebung echokardiografischer Referenzwerte ausgeschlossen, um 
eine Beeinflussung der Normalparameter zu verhindern. Die ermittelten Referenzwerte für 




LADs [cm] 3,7-5,0 
LA/Ao 1,0-1,4 
Ao [m/s] 1,0-1,9 
PA [m/s] 0,5-1,5 
LVIDd [cm] 3,3-4,7 





Von den Golden Retrievern mit pathologischen Veränderungen wiesen sieben eine 
geringgradige Subaortensstenose auf und ein Hund eine systolische Dysfunktion in Form 
einer okkulten dilatativen Kardiomyopathie.  
Anhand der durchgeführten Untersuchungen konnten echokardiografische 
Normalparameter für den Golden Retriever etabliert werden. Ähnliche Untersuchungen 
anderer Hunderassen zeigen die Wichtigkeit der Etablierung rassespezifischer Referenzwerte 
auf. Sieben der vorberichtlich und klinisch gesunden Golden Retriever wiesen eine 
geringgradige Subaortenstenose auf, einer eine okkulte Kardiomyopathie. Aufgrund der 
Gefahr der Vererbung der genannten Erkrankungen kann durch die vorliegende 
Untersuchung gezeigt werden, wie wichtig eine kardiologische Screening-Untersuchung von 
Golden Retrievern vor Zuchtnutzung ist.
Parameter Referenzbereich 
PSAX [%] 30,1-48,0 
EF [%] 30,0-68,0 
FS [%] 25,0-46,0 
PEP/LVET 0,2-0,5 
MK EPSS [cm] 0,3-0,7 
SI 1,4-1,9 
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50 clinically healthy Golden Retrievers were cardiologically evaluated. All dogs underwent a 
clinical examination with special assessment of the cardiovascular system, blood pressure 
measurement, electrocardiographic and echocardiographic examination. Blood analysis was 
performed to exclude systemic diseases influencing the cardiovascular function. During 
clinical examination, the heart rate was 97.7 ± 28.0 beats per minute. Auscultation was 
unremarkable in all dogs examined. 
Blood pressure was measured by Doppler. The study revealed a systolic blood pressure of 
152.5 ± 24.0 mmHg. Hypertension was diagnosed in four Golden Retrievers with a systolic 
blood pressure between 200 and 220 mmHg, whereas several dogs showed borderline high 
blood pressure measurements between 160 and 180 mmHg. By means of the diagnostic 
procedures used no cause for hypertension was identified and no consecutive damages due 
to hypertension were found. Therefore, the most likely reason for hypertension in these 
dogs was stress.  
On the blood work, only slight changes could be found without obvious effects on cardiac 
function. The electrocardiographic examination showed no arrhythmias. Eight of the 50 dogs 
studied were excluded from the calculation of the echocardiographic reference ranges due 
to pathological changes. The determined reference ranges for Golden Retriever dogs are 










Parameter Reference range 
LADs [cm] 3,7-5,0 
LA/Ao 1,0-1,4 
Ao [m/s] 1,0-1,9 
PA [m/s] 0,5-1,5 
LVIDd [cm] 3,3-4,7 




Seven of the Golden Retrievers with pathologic findings had a low grade subaortic stenosis 
and one revealed signs of a systolic dysfunction with suspected occult dilated 
cardiomyopathy.  
Based on the investigations carried out normal echocardiographic parameters for the Golden 
Retriever could be established. Similar studies in other breeds showed the importance of 
establishing breed specific echocardiographic reference ranges. 7 historically and clinically 
healthy Golden Retrievers yielded a mild subaortic stenosis and another dog revealed a 
dilated cardiomyopathy. Due to the fact that these diseases are hereditary, the study 
showed the importance of cardiac screening in Golden Retrievers before breeding.
Parameter Reference range 
PSAX [%] 30,1-48,0 
EF [%] 30,0-68,0 
FS [%] 25,0-46,0 
PEP/LVET 0,2-0,5 
MK EPSS [cm] 0,3-0,7 
SI 1,4-1,9 
Area- and doppler-variables: 
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Anhang 1:  
Fragebogen 
 
Name, Vorname:  
 
 
Angaben zu Ihrem Tier: 
Name: 
Geburtsdatum: 
Geschlecht:                                                                       kastriert:             ja 
                                                                                                                          nein 
 
 
Vorerkrankungen (falls möglich mit Angabe des zeitlichen Auftretens): 
Kreuzbandriss                                               Arthrose                                                  
Hauterkrankungen                                       Durchfall/ Erbrechen   




aktuelle Medikamentengabe (inklusive Name des Präparates, Dauer der Gabe und 
Dosierung, falls bekannt): 
Schmerzmittel                                               Herzmedikamente 
Schilddrüsenmedikamente                         sonstige: 
 
 
frühere Medikamentengabe (inklusive Name des Präparates, Dauer der Gabe und 
Dosierung, falls bekannt): 
Schmerzmittel                                               Herzmedikamente 





Verfügen Sie über Zuchtpapiere Ihres Hundes (Stammbaum, etc.):             ja (bitte vorlegen) 
                                                                                                                                      nein 
 
 
Wird Ihr Hund sportlich geführt (z.B. Agility)?                       ja 
                                                                                                         nein 
 
 
















1 1 0 0 0 
2 1 0 0 0 
3 0 0 0 0 
4 0 0 0 0 
5 0 0 0 0 
6 0 0 0 0 
7 0 0 0 0 
8 0 0 0 0 
9 0 0 0 0 
10 0 0 0 0 
11 0 0 0 0 
12 0 0 0 0 
13 0 0 0 0 
14 0 0 0 0 
15 0 0 0 0 
16 0 0 0 0 
17 0 0 0 0 
18 0 0 0 0 
19 0 0 0 0 
20 0 0 0 0 
21 0 0 0 0 
22 0 0 0 0 
23 0 0 0 0 
24 0 0 0 0 
25 0 0 0 0 
26 0 0 1 0 
27 0 0 0 0 
28 0 0 0 0 
29 0 1 1 0 
30 0 0 0 0 
31 0 0 0 0 
32 0 0 0 0 
33 0 0 0 0 
34 0 0 0 0 
35 0 0 0 0 
36 0 0 0 0 
37 0 0 0 0 
38 0 0 1 0 






40 0 0 0 0 
41 0 1 0 0 
42 0 0 0 0 
43 0 0 0 0 
44 0 0 0 0 
45 1 1 0 0 
46 0 0 0 0 
47 0 0 0 0 
48 1 0 0 0 
49 0 0 0 0 








1 0 0 
2 0 0 
3 0 0 
4 0 0 
5 0 0 
6 0 0 
7 0 0 
8 0 0 
9 0 0 
10 0 0 
11 0 0 
12 0 0 
13 0 0 
14 0 1 
15 0 0 
16 0 0 
17 0 1 
18 0 0 
19 0 0 
20 0 0 
21 0 0 
22 0 1 
23 0 1 
24 0 0 
25 0 0 
26 0 0 
27 0 0 






29 0 0 
30 0 0 
31 0 0 
32 0 0 
33 0 0 
34 0 0 
35 0 0 
36 0 0 
37 0 0 
38 0 0 
39 0 0 
40 0 0 
41 1 0 
42 0 0 
43 0 0 
44 0 0 
45 0 0 
46 0 0 
47 0 0 
48 0 1 
49 0 0 
50 0 1 
 
1 = vorhanden/vorberichtlich bekannt 
0 = vorberichtlich nicht vorhanden 
 
 
Ergebnis der Besitzerbefragung zum Thema Medikation 




1 1 0 0 0 
2 0 0 0 0 
3 0 0 0 0 
4 0 0 0 0 
5 0 0 0 0 
6 0 0 0 0 
7 0 0 0 0 
8 0 0 0 0 
9 0 0 0 0 
10 0 0 0 0 
11 0 0 0 0 






13 0 0 0 0 
14 0 0 0 0 
15 0 0 0 0 
16 0 0 0 0 
17 1 0 0 0 
18 1 0 0 0 
19 0 0 0 0 
20 0 0 0 0 
21 0 0 0 0 
22 0 0 0 0 
23 0 0 0 0 
24 0 0 0 0 
25 0 0 0 0 
26 1 0 0 1 
27 0 0 0 0 
28 0 0 0 0 
29 0 0 0 0 
30 0 0 0 0 
31 0 0 0 0 
32 0 0 0 0 
33 0 0 0 0 
34 0 0 0 0 
35 0 0 0 0 
36 1 0 0 0 
37 0 0 0 0 
38 0 0 0 0 
39 0 0 0 0 
40 0 0 0 0 
41 0 0 0 0 
42 0 0 0 0 
43 0 0 0 0 
44 0 0 0 0 
45 0 0 0 0 
46 0 0 0 0 
47 0 0 0 0 
48 0 0 0 1 
49 1 0 0 0 
50 1 0 0 1 
 
1 = verabreicht 








Ergebnis der Besitzerbefragung zum Zuchtnachweis und der täglichen Aktivität 




am Tag in 
Stunden 
1 1 0 0,5 
2 0 0 1,5 
3 0 0 3 
4 1 0 2 
5 1 0 2 
6 1 0 2,5 
7 1 0 1,5 
8 1 1 2,5 
9 1 0 2,5 
10 1 1 3,5 
11 0 1 3 
12 1 1 2,5 
13 1 1 2,5 
14 0 0 3,5 
15 0 0 2,5 
16 0 1 2,5 
17 1 0 2,5 
18 1 1 2,5 
19 0 1 2,75 
20 1 1 1 
21 1 0 3,5 
22 1 0 3,5 
23 1 0 1 
24 1 1 1,5 
25 1 1 1,5 
26 0 1 1,75 
27 0 0 2,5 
28 1 0 2,5 
29 1 0 2,5 
30 1 0 2 
31 1 0 1,5 
32 1 1 1,5 
33 1 0 2 
34 1 0 2 
35 1 1 2,5 
36 1 1 2,5 
37 1 0 2,5 
38 0 0 2 






40 1 0 2,25 
41 0 0 2,5 
42 0 0 3 
43 0 0 3 
44 0 0 3 
45 0 1 2 
46 0 0 3,5 
47 0 0 3,5 
48 0 1 1 
49 0 0 2 
50 1 0 3 
 
1 = Zuchtpapiere vorhanden und vorliegend bzw. zusätzliche sportliche Aktivität (Agility,   
       Dummytrainig, jagdliche Betätigung) 



























Befunde der klinischen Untersuchung 








1 rosa 1 Hecheln o.b.B. 80 80 
2 blassrosa 1,5 Hecheln o.b.B. 80 80 
3 rosa 1 Hecheln o.b.B. 124 124 
4 rosa 1 32 o.b.B. 80 80 
5 rosa 1 40 o.b.B. 84 84 
6 rosa 1,5 40 o.b.B. 80 80 
7 blassrosa 1 Hecheln o.b.B. 92 92 
8 rosa 1 20 o.b.B. 84 84 
9 rosa 1 32 o.b.B. 160 160 
10 blassrosa 1 40 o.b.B. 76 76 
11 rosa 1 Hecheln o.b.B. 108 108 
12 rosa 1 Hecheln o.b.B. 180 180 
13 rosa 1 40 o.b.B. 80 80 
14 rosa 1 40 o.b.B. 104 104 
15 rosa 1 32 o.b.B. 76 76 
16 blassrosa 1 Hecheln o.b.B. 104 104 
17 rosa 1 32 o.b.B. 84 84 
18 rosa 1 Hecheln o.b.B. 128 128 
19 rosa 1 Hecheln o.b.B. 84 84 
20 rosa 1 Hecheln o.b.B. 132 132 
21 blassrosa 1 Hecheln o.b.B. 80 80 
22 bassrosa 1 Hecheln o.b.B. 76 76 
23 blassrosa 1 Hecheln o.b.B. 88 88 
24 rosa 1 32 o.b.B. 52 52 
25 blassrosa 1 Hecheln o.b.B. 60 60 
26 rosa 1 24 o.b.B. 84 84 
27 rosa 1 Hecheln o.b.B. 104 104 
28 blassrosa 1 24 o.b.B. 60 60 
29 rosa 1 32 o.b.B. 132 132 
30 blassrosa 1 Hecheln o.b.B. 120 120 
31 blassrosa 1 44 o.b.B. 84 84 
32 rosa 1 Hecheln o.b.B. 68 68 
33 rosa 1 52 o.b.B. 104 104 
34 rosa 1 32 o.b.B. 160 160 
35 rosa 1 Hecheln o.b.B. 112 112 
36 rosa 1 36 o.b.B. 100 100 
37 rosa 1 36 o.b.B. 140 140 
38 rosa 1 Hecheln o.b.B. 92 92 
39 rosa 1 32 o.b.B. 88 88 






41 rosa 1 Hecheln o.b.B. 100 100 
42 rosa 1 44 o.b.B. 100 100 
43 rosa 1 36 o.b.B. 80 80 
44 rosa 1 28 o.b.B. 84 84 
45 rosa 1 Hecheln o.b.B. 84 84 
46 rosa 1 Hecheln o.b.B. 96 96 
47 rosa 1 Hecheln o.b.B. 84 84 
48 rosa 1 Hecheln o.b.B. 116 116 
49 rosa 1 44 o.b.B. 160 160 







KT [°C] Allgemeinzustand 
1 o.b.B. Kräftig o.b.B. 38,1 ruhig und 
aufmerksam 
2 o.b.B. Kräftig o.b.B. 38,6 sehr aufgeregt 
3 o.b.B. Kräftig o.b.B. 38,3 sehr aufgeregt 
4 o.b.B. Kräftig o.b.B. 38,3 ruhig und 
aufmerksam 
5 o.b.B. mittelkräftig o.b.B. 38,4 ruhig und 
aufmerksam 
6 o.b.B. Kräftig o.b.B. 38,6 ruhig und 
aufmerksam 
7 o.b.B. Kräftig o.b.B. 38,2 ruhig und 
aufmerksam 
8 o.b.B. Kräftig o.b.B. 38,6 ruhig und 
aufmerksam 
9 o.b.B. Kräftig o.b.B. 38,3 sehr aufgeregt 
10 o.b.B. Kräftig o.b.B. 38,6 Aufgeregt 
11 o.b.B. Kräftig o.b.B. 39,1 sehr aufgeregt 
12 o.b.B. Kräftig o.b.B. 39 sehr aufgeregt 
13 o.b.B. Kräftig o.b.B. 38,7 ruhig und 
aufmerksam 
14 o.b.B. mittelkräftig o.b.B. 39 ruhig und 
aufmerksam 
15 o.b.B. kräftig o.b.B. 38,3 ruhig und 
aufmerksam 
16 o.b.B. mittelkräftig o.b.B. 38,2 ruhig und 
aufmerksam 
17 o.b.B. kräftig o.b.B. 38,4 ruhig und 
aufmerksam 
18 o.b.B. mittelkräftig o.b.B. 38,7 sehr aufgeregt 
19 o.b.B. mittelkräftig o.b.B. 38,3 ruhig und 
aufmerksam 






21 o.b.B. kräftig o.b.B. 38,8 Aufgeregt 
22 o.b.B. mittelkräftig o.b.B. 38,6 ruhig und 
aufmerksam 
23 o.b.B. mittelkräftig o.b.B. 38,3 ruhig und 
aufmerksam 
24 o.b.B. kräftig o.b.B. 38,5 ruhig und 
aufmerksam 
25 o.b.B. mittelkräftig o.b.B. 38,5 ruhig und 
aufmerksam 
26 o.b.B. mittelkräftig o.b.B. 38,3 ruhig und 
aufmerksam 
27 o.b.B. kräftig o.b.B. 39,2 sehr aufgeregt 
28 o.b.B. mittelkräftig o.b.B. 38 ruhig und 
aufmerksam 
29 o.b.B. kräftig o.b.B. 38,9 sehr aufgeregt 
30 o.b.B. kräftig o.b.B. 38,8 ruhig und 
aufmerksam 
31 o.b.B. mittelkräftig o.b.B. 38,2 Aufgeregt 
32 o.b.B. kräftig o.b.B. 38,7 Aufgeregt 
33 o.b.B. mittelkräftig o.b.B. 38,4 ruhig und 
aufmerksam 
34 o.b.B. kräftig o.b.B. 38,5 ruhig und 
aufmerksam 
35 o.b.B. kräftig o.b.B. 38,3 Aufgeregt 
36 o.b.B. mittelkräftig o.b.B. 38 ruhig und 
aufmerksam 
37 o.b.B. mittelkräftig o.b.B. 38,6 Aufmerksam 
38 o.b.B. mittelkräftig o.b.B. 38,7 Aufgeregt 
39 o.b.B. mittelkräftig o.b.B. 38,8 ruhig und 
aufmerksam 
40 o.b.B. mittelkräftig o.b.B. 38,4 ruhig und 
aufmerksam 
41 o.b.B. kräftig o.b.B. 38,5 ruhig und 
aufmerksam 
42 o.b.B. kräftig o.b.B. 38,2 Aufgeregt 
43 o.b.B. mittelkräftig o.b.B. 38,9 ruhig und 
aufmerksam 
44 o.b.B. mittelkräftig o.b.B. 38 ruhig und 
aufmerksam 
45 o.b.B. mittelkräftig o.b.B. 39,4 Aufgeregt 
46 o.b.B. mittelkräftig o.b.B. 38,6 ruhig und 
aufmerksam 
47 o.b.B. kräftig o.b.B. 38,3 ruhig und 
aufmerksam 
48 o.b.B. mittelkräftig o.b.B. 38,3 etwas aufgeregt 
49 o.b.B. kräftig o.b.B. 39,2 sehr aufgeregt 









Befunde der Blutdruckmessung 























































































Befunde der elektrokardiografischen Untersuchung 

















1 0,04 0,25 0,09 0,05 2,9 isoelektrisch 
2 0,04 0,35 0,09 0,04 2,5 isoelektrisch 
3 0,04 0,35 0,1 0,06 3 isoelektrisch 
4 0,04 0,2 0,12 0,04 4 isoelektrisch 
5 0,04 0,25 0,14 0,04 2,4 Isoelektrisch 
6 0,04 0,25 0,14 0,04 3,8 Isoelektrisch 
7 0,04 0,2 0,12 0,04 3,2 Isoelektrisch 
8 0,04 0,2 0,1 0,04 1,8 Isoelektrisch 
9 0,04 0,1 0,1 0,04 3 Isoelektrisch 
10 0,04 0,3 0,1 0,04 2,8 Isoelektrisch 
11 0,05 0,1 0,13 0,04 1,8 Isoelektrisch 
12 0,04 0,2 0,08 0,04 3,4 Isoelektrisch 
13 0,04 0,4 0,1 0,04 3,8 Senkung um 
0,2 
14 0,04 0,2 0,12 0,06 3,6 isoelektrisch 
15 0,05 0,3 0,12 0,04 2,8 isoelektrisch 
16 0,04 0,4 0,11 0,06 4,4 isoelektrisch 
17 0,06 0,2 0,12 0,06 3,4 isoelektrisch 
18 0,05 0,35 0,1 0,05 4,4 Senkung um 
0,2 
19 0,04 0,25 0,12 0,04 3 isoelektrisch 
20 0,04 0,2 0,12 0,04 2,9 isoelektrisch 
21 0,04 0,4 0,14 0,04 2,4 isoelektrisch 
22 0,04 0,3 0,12 0,05 2,9 isoelektrisch 
23 0,04 0,1 0,1 0,04 0,8 Senkung um 
0,2 
24 0,04 0,2 0,12 0,04 2,8 Senkung um 
0,2 
25 0,04 0,2 0,1 0,04 1,5 isoelektrisch 
26 0,04 0,3 0,12 0,04 4,4 isoelektrisch 
27 0,04 0,2 0,08 0,04 3,4 Senkung um 
0,2 
28 0,04 0,2 0,12 0,04 3,8 Senkung um 
0,2 
29 0,04 0,4 0,12 0,04 2,8 isoelektrisch 
30 0,05 0,2 0,12 0,04 1,4 isoelektrisch 
31 0,05 0,2 0,12 0,04 2,6 isoelektrisch 
32 0,05 0,2 0,1 0,04 4,8 isoelektrisch 
33 0,04 0,4 0,1 0,04 3 isoelektrisch 






35 0,06 0,3 0,08 0,04 2,4 isoelektrisch 
36 0,04 0,4 0,12 0,06 3,4 isoelektrisch 
37 0,04 0,4 0,12 0,04 1,8 isoelektrisch 
38 0,06 0,4 0,13 0,06 1,5 isoelektrisch 
39 0,04 0,1 0,12 0,04 2,1 Senkung um 
0,2 
40 0,05 0,3 0,12 0,04 3,6 isoelektrisch 
41 0,04 0,3 0,15 0,04 3,1 isoelektrisch 
42 0,04 0,3 0,09 0,05 2,4 isoelektrisch 
43 0,06 0,3 0,12 0,04 1,7 isoelektrisch 
44 0,04 0,2 0,1 0,04 1,8 isoelektrisch 
45 0,05 0,3 0,12 0,06 2,8 Hebung um 0,2 
46 0,04 0,2 0,12 0,04 2,6 isoelektrisch 
47 0,04 0,3 0,14 0,04 1,8 isoelektrisch 
48 0,04 0,3 0,1 0,04 1,5 isoelektrisch 
49 0,04 0,4 0,1 0,04 4,8 isoelektrisch 









1 biphasisch 80 90 vollständig regelmäßig 
unregelmäßig 
2 biphasisch 85 130 vollständig Regelmäßig 
3 biphasisch 80 80 vollständig Regelmäßig 
4 negativ 70 90 vollständig Regelmäßig 
5 negativ 90 70 vollständig Regelmäßig 
6 negativ 65 70 vollständig regelmäßig 
unregelmäßig 
7 negativ 70 60 vollständig regelmäßig 
unregelmäßig 
8 biphasisch 120 60 vollständig regelmäßig 
unregelmäßig 
9 negativ 90 110 vollständig Regelmäßig 
10 negativ 100 70 vollständig regelmäßig 
unregelmäßig 
11 biphasisch 90 100 vollständig Regelmäßig 
12 positiv 100 140 vollständig Regelmäßig 
13 negativ 100 130 vollständig Regelmäßig 
14 negativ 80 90 vollständig regelmäßig 
unregelmäßig 
15 biphasisch 60 90 vollständig regelmäßig 
unregelmäßig 







17 positiv 80 70 vollständig regelmäßig 
unregelmäßig 
18 negativ 90 120 vollständig Regelmäßig 
19 negativ 60 60 vollständig regelmäßig 
unregelmäßig 
20 biphasisch 90 110 vollständig Regelmäßig 
21 positiv 100 65 vollständig Regelmäßig 
22 negativ 80 100 vollständig Regelmäßig 
23 negativ 130 70 vollständig Regelmäßig 
24 biphasisch 90 60 vollständig regelmäßig 
unregelmäßig 
25 negativ 120 60 vollständig regelmäßig 
unregelmäßig 
26 biphasisch 90 80 vollständig Regelmäßig 
27 negativ 80 120 vollständig Regelmäßig 
28 negativ 60 70 vollständig Regelmäßig 
29 negativ 100 180 vollständig Regelmäßig 
30 biphasisch 90 90 vollständig Regelmäßig 
31 biphasisch 70 70 vollständig regelmäßig 
unregelmäßig 
32 negativ 80 80 vollständig Regelmäßig 
33 negativ 90 120 vollständig Regelmäßig 
34 negativ 80 90 vollständig Regelmäßig 
35 negativ 90 180 vollständig Regelmäßig 
36 biphasisch 85 80 vollständig regelmäßig 
unregelmäßig 
37 biphasisch 60 90 vollständig regelmäßig 
unregelmäßig 
38 positiv 60 70 vollständig regelmäßig 
unregelmäßig 
39 positiv 90 90 vollständig Regelmäßig 
40 biphasisch 90 60 vollständig regelmäßig 
unregelmäßig 
41 negativ 60 110 vollständig Regelmäßig 
42 negativ 90 100 vollständig Regelmäßig 
43 negativ 90 70 vollständig regelmäßig 
unregelmäßig 
44 negativ 75 80 vollständig regelmäßig 
unregelmäßig 
45 positiv 80 84 vollständig regelmäßig 
unregelmäßig 
46 positiv 90 90 vollständig Regelmäßig 
47 positiv 90 100 vollständig Regelmäßig 
48 negativ 60 100 vollständig regelmäßig 
unregelmäßig 
49 negativ 100 130 vollständig Regelmäßig 







Befunde der echokardiografischen Untersuchung 
Probandennummer LADs [cm] LA/Ao Ao [m/s] PA [m/s] LVIDd 
[cm] 
1 3,9 1,1 1,4 1,2 3,63 
2 4,5 1,3 1,7 1,1 4,11 
3 4,27 1,1 1,6 0,9 3,34 
4 4,27 1,1 1,1 0,8 4,05 
5 4,46 1 1,1 0,7 3,9 
6 4,57 1,3 1,2 1 3,9 
7 4,76 1,1 0,7 0,5 3,96 
8 4,42 1,2 1,3 0,9 4,49 
10 4,42 1,3 1,3 0,7 3,93 
11 4,69 1,3 1,2 0,8 4,11 
12 3,91 1,2 1,5 1,2 3,9 
13 4,1 1,1 1,7 0,8 3,88 
14 4,5 1,3 1,1 0,7 4,27 
15 4,51 1,2 1,4 0,9 4,03 
16 4,35 1,3 1,2 0,7 3,65 
17 5,17 1,2 1,5 0,4 5,01 
18 4,01 1 1,8 1,3 4,95 
19 4,27 1,1 1,5 0,9 4,13 
20 4,18 1,3 1,9 1,3 4,16 
21 4,14 1,3 1,6 1,6 3,93 
23 4,83 1 1,2 0,8 4,19 
25 4,69 1,1 1,6 0,9 4,61 
26 4,05 1,1 1,7 1,5 4,04 
27 4,09 1,1 1,8 1,3 4,05 
28 4,35 1,1 1,5 1 4,08 
30 4,28 1,3 1,4 1 4,25 
31 4,36 1,3 1,6 0,9 4,2 
32 4 1,3 1,6 1,1 4,08 
33 4,82 1,4 1,7 1,2 3,96 
34 4,22 1,1 1,5 1 3,95 
36 4,22 1,1 1,3 1,2 3,48 
37 3,98 1,1 2 1,4 3,76 
39 4,63 1,1 1,5 1 4,31 
41 3,53 1 1,5 1,3 3,48 
42 4,51 1,1 1,7 1,3 3,88 
43 4,6 1,2 1,7 0,9 4,26 
44 4,31 1,4 1,8 1 3,65 
45 4,63 1,2 1,5 1,3 3,53 
46 3,74 1,2 1,5 1,4 3,2 






48 4,19 1,1 1,4 0,8 3,87 





PSAX [%] EF [%] FS [%] PEP/LVET 
1 2,15 39,5 30,7 43,9 0,17 
2 2,73 37,3 50 33,4 0,16 
3 2,42 44,7 71 36 0,18 
4 1,99 46,6 62 50,3 0,23 
5 2,48 30,7 57 36,2 0,34 
6 2,86 42,1 49 25,7 0,21 
7 2,78 31,9 57 29,4 0,51 
8 3,37 37,3 55 25 0,19 
10 2,56 38,8 63 34,9 0,34 
11 2,66 41,2 58 35,2 0,33 
12 2,31 40,7 64 38,2 0,31 
13 2,55 40,5 69 34,4 0,41 
14 2,93 44,7 53 31,5 0,37 
15 2,76 33,2 63 31,4 0,29 
16 2,74 31,1 50 28,2 0,53 
17 3,4 37,4 36 32,1 0,45 
18 3,32 33,8 54 34,4 0,42 
19 2,57 32,6 48 36,9 0,41 
20 2,5 35,6 61 39,8 0,41 
21 2,35 38 46 40,3 0,34 
23 2,34 37,5 29 44,2 0,54 
25 3,14 47,2 49 31,8 0,34 
26 2,47 43,6 65 38,8 0,26 
27 2,53 42,3 69 37,7 0,56 
28 2,5 36,8 62 39,7 0,44 
30 2,92 43,9 49 31,3 0,51 
31 2,84 32,3 56 32,3 0,42 
32 2,74 31,4 61 32,9 0,39 
33 2,43 38,6 55 38,6 0,4 
34 2,56 42,5 64 35,2 0,36 
36 2,06 39,3 58 40,7 0,45 
37 2,05 43,7 69 45,5 0,38 
39 2,73 44,7 50 36,4 0,51 
41 2,41 44,2 57 30,9 0,41 
42 2,74 44,7 62 29,3 0,31 
43 3,08 38,1 49,3 27,7 0,42 
44 2,6 44,2 58,7 28,8 0,39 






46 2,09 48,8 66 34,6 0,44 
47 2,39 39,5 58 39,2 0,44 
48 2,6 30,1 47,3 33,1 0,4 
50 2,55 49,8 61,7 37,6 0,52 
 
 
Probandennummer MK EPSS 
[cm] 
SI 
1 0,44 1,6 
2 0,44 1,4 
3 0,48 1,7 
4 0,44 1,7 
5 0,64 1,7 
6 0,44 1,4 
7 0,44 1,7 
8 0,49 1,6 
10 0,54 1,8 
11 0,49 1,4 
12 0,3 1,5 
13 0,25 1,7 
14 0,49 1,5 
15 0,39 1,7 
16 0,67 1,7 
17 0,39 1,5 
18 0,3 1,6 
19 0,49 1,5 
20 0,39 1,5 
21 0,54 2 
23 0,44 1,5 
25 0,54 1,6 
26 0,57 1,7 
27 0,4 1,7 
28 0,54 1,7 
30 0,59 1,5 
31 0,5 1,8 
32 0,5 1,7 
33 0,36 1,6 
34 0,4 1,8 
36 0,36 1,6 
37 0,2 1,7 
39 0,54 1,6 
41 0,45 1,8 
42 0,59 1,5 






44 0,35 1,8 
45 0,69 1,5 
46 0,31 2 
47 0,45 1,5 
48 0,48 1,5 



































Befunde der Laboruntersuchungen 
Proband WBC [G/l] HCT [%] PLT [G/l] TSH 
[ng/ml] 
fT4 [ng/dl] 
1 7,1 35 276 0,12 0,3 
2 14,2 34 268 0,09 1,3 
3 6,3 44 363 0,12 1,2 
4 6,4 43 281 0,11 0,6 
5 5,4 40 245 0,09 1,1 
6 8,2 41 270 0,06 0,8 
7 7,7 36 669 0,04 0,9 
8 10,4 43 311 <0,03 1 
9 9 44 283 0,18 1,1 
10 8,4 44 208 0,04 1,1 
11 10,8 42 278 0,22 1,1 
12 10,4 43 479 0,16 1,2 
13 11,1 46 316 0,1 2,4 
14 6,8 37 254 0,08 1 
15 10,4 39 419 0,12 0,9 
16 8,9 45 239 0,1 1,7 
17 8,8 41 363 0,09 0,6 
18 9,2 50 444 0,09 0,8 
19 7 45 206 0,06 0,9 
20 12,2 44 215 0,06 1,2 
21 10,7 43 334 0,04 1,1 
22 7,2 39 250 <0,03 0,4 
23 6,6 34 329 0,07 0,5 
24 9,9 42 314 0,06 0,6 
25 8,9 37 283 0,03 0,2 
26 8,6 47 345 0,06 1,1 
27 5,9 42 283 0,13 1,3 
28 9,7 41 303 0,12 0,9 
29 10,6 43 446 <0,03 3,9 
30 8,1 40 290 0,07 0,8 
31 10,8 42 337 <0,03 0,9 
32 7,9 42 308 <0,03 1,1 
33 10,3 41 385 <0,03 <0,2 
34 7,2 42 371 0,24 1,2 
35 6,8 44 287 0,11 0,9 
36 4,3 46 382 0,08 0,6 
37 7,2 42 288 0,12 1,1 
38 8 39 372 0,27 0,8 
39 7,5 34 269 0,24 1,1 
40 9,3 37 312 0,06 0,6 






42 5,8 47 332 0,06 0,86 
43 7,5 40 219 <0,03 0,67 
44 5,5 44 239 0,05 0,5 
45 6,7 46 297 0,17 0,55 
46 10,9 44 313 0,06 0,91 
47 11,6 38 379 0,05 0,89 
48 14,1 39 515 0,13 0,65 
49 8 44 202 0,06 1,93 







TP [g/l] Alb [g/l] 
1 6,3 56 65 32 
2 7,4 81 64 37 
3 6,9 93 57 36 
4 5,2 65 58 34 
5 8 113 59 36 
6 3,8 68 59 34 
7 7 93 58 34 
8 8 87 61 38 
9 5,6 70 62 36 
10 7 88 62 40 
11 6,3 83 62 39 
12 4,9 97 60 37 
13 7 95 57 38 
14 6,3 79 61 38 
15 8,1 93 60 36 
16 8,2 92 55 37 
17 7,4 80 63 35 
18 4,3 88 58 38 
19 3,7 87 54 36 
20 6 84 58 38 
21 6,3 95 61 38 
22 4,9 81 59 36 
23 4,6 50 54 29 
24 6 80 55 36 
25 5,2 60 56 33 
26 7,1 77 68 43 
27 5,6 89 56 36 
28 4,6 79 58 33 
29 7,4 55 52 36 
30 5,3 110 61 35 






32 5,8 65 60 38 
33 6,6 75 62 34 
34 5,2 82 57 38 
35 4,8 69 59 22 
36 3,6 66 63 35 
37 5,9 71 72 38 
38 5,2 80 67 37 
39 6,4 90 61 35 
40 7,1 79 59 35 
41 5,9 62 62 39 
42 5 73 64 39 
43 6,2 80 61 38 
44 5,73 80 59 39 
45 5,6 71 64 39 
46 7,5 84 57 38 
47 8,74 88 56 37 
48 2,8 68 58 25 
49 5,1 99 64 38 











1 146 4 112 2,6 
2 147 3,7 109 2,4 
3 142 3,7 107 2,3 
4 147 3,8 107 2,5 
5 151 3,9 114 2,5 
6 149 4,1 110 2,5 
7 151 4,1 116 2,4 
8 148 4,1 113 2,5 
9 148 3,7 113 2,5 
10 150 4,3 112 2,6 
11 149 3,8 110 1,6 
12 148 3,7 108 2,5 
13 144 3,8 109 2,4 
14 148 3,7 111 2,4 
15 147 4 112 2,5 
16 147 3,8 112 2,4 
17 147 4,3 111 2,3 
18 149 3,5 114 2,4 
19 145 4,3 111 2,4 
20 149 4,3 112 2,5 






22 141 3,9 107 2,3 
23 149 4,4 113 2,3 
24 145 4 111 2,4 
25 147 3,7 111 2,3 
26 149 4 108 2,4 
27 147 4 111 2,3 
28 145 3,8 110 2,3 
29 148 3,7 114 2,5 
30 149 3,8 114 2,5 
31 148 4,1 111 2,5 
32 150 3,9 115 2,5 
33 149 3,7 116 2,4 
34 148 3,8 114 2,4 
35 144 2,6 113 2,6 
36 145 4,3 117 2,7 
37 147 4,1 112 2,6 
38 148 3,9 113 2,6 
39 148 4,3 113 2,5 
40 149 3,9 113 2,4 
41 145 3,7 111 2,5 
42 146 4,1 109 2,5 
43 149 3,9 114 2,5 
44 149 4 114 2,5 
45 148 4 113 2,6 
46 143 3,9 108 2,5 
47 143 4,3 108 2,6 
48 145 4,3 114 2,4 
49 147 3,6 108 2,7 


























1 29 149 M 
2 30 26 M 
3 28,2 78 Wk 
4 34,2 98 Wk 
5 28,6 98 W 
6 31,1 64 W 
7 32,4 119 W 
8 25,9 24 W 
9 27,5 34 M 
10 30 23 Mk 
11 35,5 79 M 
12 30 57 W 
13 31,2 23 W 
14 30,5 67 Wk 
15 28 76 Mk 
16 27 55 Wk 
17 38 105 M 
18 31,7 58 M 
19 26,9 48 Wk 
20 35,9 37 Mk 
21 31,5 23 M 
22 39,5 120 M 
23 32,5 123 Mk 
24 30,3 49 M 
25 28,9 89 W 
26 24,5 36 W 
27 32 46 Mk 
28 36,8 71 Mk 
29 33,6 16 M 
30 33,2 116 Wk 
31 29,2 107 W 
32 28,1 44 W 
33 31,8 82 M 
34 34,4 60 M 
35 30 55 W 
36 29,4 112 Wk 
37 30 113 W 
38 40,5 118 M 
39 31,5 142 M 
40 26 80 W 






42 24 33 m 
43 35,9 39 Mk 
44 30,4 97 W 
45 33 86 M 
46 31 22 W 
47 31 22 W 
48 28 100 W 
49 27 19 Wk 
50 42,5 86 M 
 
w = weiblich, wk = weiblich kastriert 




Ich danke all meinen Kollegen, die tatkräftig Golden Retriever zur Teilnahme an der 
vorliegenden Studie rekrutiert haben.  
Vor allem bedanke ich mich bei Katrin Baldauf für die Unterstützung während des 
praktischen Teils der Dissertation und Durchführung der echokardiografischen 
Untersuchung. 
 
Ein großes Dankeschön gilt zudem auch dem Laborteam der Klinik für Kleintiere, die die 
Blutproben meiner Studientiere bearbeitet und die Befunde archiviert haben.  
 
Danken möchte ich auch Herrn Prof. Dr. Burgener und Herrn Prof. Dr. Oechtering, die mir 
eine Promotion an der Klinik für Kleintiere ermöglicht haben. 
 
Der größte Dank gilt allerdings meiner Familie und meinen Freunden, die mich während des 
langwierigen Prozesses der Dissertation in vielfältiger Weise unterstützt, motiviert und 
ermutigt haben.    
 
  
 
 
 
